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Predmluva

Sbér dat je zakladni poznédvaci krok kazdé védecké dis-
cipliny, ale data sama o sob¢ nejsou jesté informaci. Te-
prve z jejich logického uspotadani povstava informace.
Z evoluce informaci se rodi znalost. Znalost ale jesté
neni moudrosti.

Zacnéme proto sbérem dat. Dat v fadé ptipadl ne-
uplnych a neptesnych, ale vedoucich k urcité informaci
o0 neobycejné rozmanitosti pohybu. Nékde na konci textu
kazdé kapitoly je snad mala stopa moudrosti — moudrosti
z pochopeni.

Sbér dat a jejich predkladani k vseobecné diskuzi, je
zakladni pozndvaci krok kazdé vznikajici védecké disci-
pliny. Jak jiz bylo konstatovano, data sama o sob¢ nejsou
jesté informaci. Teprve z jejich logického uspotradani —
vytvoreni systému — povstava informace. Z informaci
se nasledné rodi znalostni zaklad toho, co povazujeme
nebo spise chceme povazovat za védu.

Nejinak je tomu i s kineziologii.

"

Text , Klinické Kkineziologie a patokineziologie™ je
pokusem o spojeni monografie a u¢ebnice zamétené na
jediny fenomén — pohyb. Koncept obou svazk je proto
znaéné nekonvenéni. Bézné zahrani¢ni publikace tohoto
typu jsou obvykle jakousi kombinaci aplikované ana-
tomie a biomechaniky pohybového systému. V nékte-
rych ptipadech je text doplnén vybranymi kapitolami
neurofyziologie. Tuzemské pfistupy tuto tradici pieji-
maji a jsou navic poznamenany plivodni profesi ,,otcti
zakladateld®, tj. plejady vynikajicich neurologti a z toho
vyplyvajici klinickou orientaci. Predkladana kineziolo-
gie sice respektuje zdsadni tradi¢ni pfistupy, ale vychazi
ze §irokého chapani pohybu jako biologického feno-
ménu charakterizujiciho zivot. Pro naplnéni zakladnich
didaktickych pozadavk se fada souvisejicich informaci
zamerné opakuje. Jejich pochopeni vyZaduje nejen znac-
né ptedchozi znalosti, ale také trpélivost pii promysleni
vSech souvislosti.






Uvod

Svét véci je primarnim svétem motoriky; svét ideji (so-
cidlni svét) je svétem motoriky a senzoriky. Motorika
umoziuje prunik do svéta véci i do svéta spolecenskych
vztahtl. Pohyb je jeden ze zékladnich znak Zivota. Po-
hyb je vyjadienim potfeby zmény nebo nutnosti zacho-
vani daného stavu.

Popis urcitého jevu — tedy 1 pohybu, nedovoluje au-
tomaticky ,,prostup‘ jednotlivych zjisténi. U fyzikalnich
i biologickych objektd nelze vzdy odvodit stavajici stav
ze stavu predchoziho. Experiment, anatomicky (mor-
fologicky) popis, funkéni interpretace vyznamu urcité
struktury nebo jeji matematicky model popisuji vzdy
jen jeden, resp. maximaln€ n¢kolik jevovych stranek;
pouze urcity segment reality. Biologicky experiment
vede v podstaté k akcentovani jednotlivosti.

Pohyb je velmi mnohovrstevny a mnohoznacny jev.
Lze jej uchopit i jinak nez tradiéni deskripci jeho zevni-
ho projevu, resp. analyzou jeho fidicich (integrujicich)
mechanismt?
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V textu jednotlivych kapitol vychdzime ze dvou obec-
nych predpokladi.

Premisa prvni: Zivot neni trvani (byti), ale nepietr-
Zité povstavani struktury, tvara a funkei.

Organicky objekt, tj. tkan, organ nebo cely organis-
mus, je proto ve své podstaté historickou kategorii. K jeho
pochopeni i UpIngjsimu popisu je nutné pouzit i adekvatni
historicky koncept, tj. koncept evolucni biologie, ktery
je sjednocujicim principem vsech biologickych obort,
tzn. 1 kineziologie a patokineziologie. Programovany
pohyb bun¢k vytvaii plan téla. Ontogeneticky vyvoj je
v podstaté€ urcita forma pohybu.

Premisa druhd: Zivot je zalozen na jednoté textu
genetického zapisu a jeho interpretace.

Text stavebniho a funkéniho planu biologickych ob-
jektt je kodovan na trovni atomti a molekul. Pochopeni
a interpretace zakladnich aspekt pohybu proto vétSinou
zac¢iname na submikroskopické a mikroskopické tirovni,
nebot’ ,,smérem dolt je spousta mista“.
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1 Fenomén kineziologie

., Na pocatku bylo slovo!*, ctu. Ale jak dale?

Nelze slovo prece tak v uicté miti... Pojem na pocatku byl.

Ze vznikla by z pojmu viechna dila?
Na pocatku byla sila!

Lec jeste jsem to ani nenapsal, a cos mé nutkd, abych hledal dal. Ja napisu: ,, Byl na pocatku cin!*

(J. W. GOETHE, 1749-1832)

Signum kineziologie
Kineziologie ditéte, nipiokineziologie
Signum patokineziologie

Uvodni kapitola se snazi zachytit proces, kterym se slova
kineziologie a patokineziologie stala pojmem a nasledné
fenoménem.

Slovo je ,,pouhy* jazykovy znak, pamétova a gra-
matickd jednotka, zvuk. Slovo se stavd pojmem, kdyz
identifikuje objekt.

Pojem je jiz vyjadieni nebo vyraz, o kterém ma smysl
tvrdit, Ze je nebo neni pravdivy.

Fenoménem se pojem stava tehdy, stane-li se jevem,
ukazem, obecnéji piijimanou skute¢nosti.

Plvodni oznaceni , ,kineziologie* bylo spiSe zvukem,
zvukomalebnym a lingvisticky citlivé vytvofenym slo-
vem pro zatim neidentifikovany objekt. Po vice nez
120 letech vyvoje se stalo fenoménem aspirujicim na
postaveni védy.

1.1 Signum kineziologie

. Historicky exkurz
. Kineziologie, pFedmét vyuky
: Kineziologie, véda o pohybu a jeho ¥izeni

Vétsina kineziologickych textl diskrétné obchazi vse,
co by mohlo vyustit v otazky: ,,Co je to kineziologie?“
,Kdy a kde vznikl pojem kineziologie?* ,,Pro¢?* ,,Jaké
ma kineziologie zdroje, kofeny a souvislosti?*

Dnesni, tzv. postmoderni doba, je typicka relativi-
zaci vSech hodnot. V postmodernismu se odrazi nejen
komplikovanost poznani dnesniho svéta, ale i relativni
platnost hodnot, pravd, hranic poznani i interpretaci his-
torie. Klasickym fenoménem soucasnosti je i chapani,
vymezeni a zafazeni védniho oboru kineziologie.

1.1.1 Historicky exkurz

Tzv. historie kineziologie byva — pfevazné evropsky-
mi autory, uvadéna jmény Galén (Claudius Galenus,
129-216), Leonardo da Vinci (1452-1519), Giovanni
Alfonso Borelli (1608-1679) a dal§imi. Pak je témér
skokové prevedena pozornost k Arthuru Steindlerovi
(1878-1959) a k riznym aplikacim kineziologie v druhé
poloving 20. stoleti (obr. 1.1, 1.2, 1.3 a 1.4).

Je nepochybné, ze Galén oznacil jako jeden z prvnich
svaly za generatory pohybu, Leonardo studoval mecha-
niku Slach a slachovych poutek a Borelli vytvarel prvni
pakové modely kloubnich pohybt. Je také ziejmé, ze
zakladni informacni zdroje pochdzeji z anatomie, fyzio-
logie, biomechaniky a véd o fizeni.

Obr. 1.1 Claudius Galenus, 129-216 n. 1.
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Obr. 1.2 Leonardo da Vinci, 1452—1519

Obr. 1.5 Martin Heidegger, 1859—1938

Obr. 1.3 Giovanni Alfonso Borelli, 1608—1679

Kineziologie je typicky transdisciplinarni a inter-
disciplinarni obor, a ma proto i vice historickych zdroju.
Ma ale také vlastni stoletou historii, k jejimz kofentim,
zdrojim a podstaté je snazsi nejprve piistupovat fenome-
nologicky, protoze pii tomto pfistupu nezalezi na tom,
jaka je dana véc, ale jak ji vnimame (M. Heidegger,
1859-1938) (obr. 1.5).

Fenomenologicky mlizeme problém kineziologie od-
kryvat od vyznamu a historie samotného slova , kinezio-
logie®, tj. postupovat sémanticky. Recké slovo kinesis je
obvykle chapano jako oznaceni pro bézny ,,volni“ po-
hyb télesa. Aristotelovsky okruh mysliteld ale charakte-
rizoval pohyb nejen jako protiklad pojmu stasis — klid
(,,nepohyb*), ale déle rozliSoval pojem kinesis — fizeny
pohyb, a kinese — netizeny pohyb. Exaktni latina pouzi-
vala k popisu pohybu fadu oznacenti, jejichz vyznam byl
presné urcen: motus — pohyb, decursus — pohyb vojska,
mobilita — pohyblivost, mutatio — pohyb obyvatelstva atd.

Kli¢ovou otazkou presto zustava: Kdo, pro¢ a kdy
prvni pouZzil termin kineziologie, a jaky mu dal obsah?
Tedy jak a kdy se slovo ,,kineziologie* stalo fenoménem?

Odpoved je sice v zavéru historického exkurzu pro-
sta, ale recentni informace by nebylo bez mimotradnych
sluzeb a ochoty Washington State Library mozné ziskat.
Je proto také zcela pochopitelné, ze fada nasich i zahra-
ni¢nich textd se touto problematikou viibec nezabyvala
a nezabyva.

V klasické evropské anatomické (morfologické)
a biomechanické literatufe se termin kineziologie az do
19. stoleti nevyskytuje nebo jej v dostupnych pramenech
nelze dohledat. Jako prvni pouZil slovo a pojem ,.kine-
ziologie* Nils Posse, zijici v druhé poloving 19. stoleti
na uzemi dnesnich Spojenych stati americkych, v roce
1894 (obr. 1.6).



Fenomén kineziologie 17

Obr. 1.6 Nils Posse, 1862—1895

Podle americké statni i kongresové resersni sluzby se
v zadném textu, ktery je na izemi USA a Kanady, ale
ani v v z&dném textovém pramenu vyznamnych své-
tovych knihoven, slovo kineziologie pted rokem 1889
nevyskytuje.

Kdo byl autorem pojmu kineziologie?

Nils Posse byl svédsky emigrant, t€lovychovny peda-
gog, ktery se v Bostonu (1889) podilel na zaloZeni $koly,
ktera dnes nese jeho jméno (Posse Gymnasium). Na této
skole byl vybudovan i Department of Kinesiology jako
vyukové zaFizeni — katedra. Prvni védecké a vyzkumné
pracovisteé stejného jména bylo konstituovano az o deset
let pozdé&ji (1899) na Michiganské univerzite.

Posse patfil do pomérmné pocetné skupiny svédskych
pedagogt (Skarstrem, Linge Jr. a dalsi) a jejich ame-
rickych kolegli (Bowen, Bernies, Leonhard), ktera stala
u zrodu kineziologie. Obsahové chapali pojem kinezio-
logie jako integrujici oznaceni pro védy o pohybu.

Nils Posse je prvni, doloZitelny autor slova kineziolo-
gie. Jeho kolega William Skarstrem aplikoval vr. 1909
tento novy termin na oznaceni ,,analyzy svalové funkce
pii rozboru sportovni pohybové aktivity®.

Cela skupina ,,otcti zakladateli* byla mnohem po-
Cetnéjsi a v poslednim desetileti 19. stoleti personalné
pokryvala téméf vSechna univerzitni centra formujicich
se Spojenych statd. Silnym impulzem pro dlouhodoby
rozvoj ,,véd o pohybu* byla intenzivni industrializace
USA a zdravotni stav populace pristéhovalct, nevhod-
nych pro urychlenou vystavbu armady.

Vybér nékolika jmen je nutn€ fragmentarni, ale je
dolozen dokumenty — publikacemi, archivnimi zépisy,
korespondenci atd. U ostatnich se mizeme pouze doha-
dovat o jejich pfinosu k institucionalizaci kineziologie.

Baron Nils Posse (1862—1895)

Nils Posse (baron = ve Svédsku asi ekvivalentni ozna-
¢eni pro oznaceni ,,zeman®), byl podle n¢kterych in-
formaci nejen ekonomicky emigrant, ale motivace
jeho exodu ze Svédska byla ziejmé i nabozenska. Jeho
jméno i data narozeni a smrti se totiz pfesné shoduji se
seznamem ¢leni mormonské komunity statu Massa-
chusetts a s genealogickym indexem v International
Genealogical Index (Salt Lake City). Soucasti ideo-
logie mormonti byl a je diiraz kladeny na harmonicky
fyzicky vyvoj, zdravou zivotospravu, rodinny zivot
apod. Je znamo, Ze Posse s témito cili zakladal v Bos-
tonu koedukovanou Normal School of Gymnastics
(tj. dnesni Posse Gymnasium). Po Posseho pomér-
n¢ ¢asné smrti (33 let) pokracovala v jeho praci na
bostonském institutu jeho manzelka Rose Posse(ova).
Do vyvoje kineziologie vyraznéji nezasahla.

Z hlediska historické objektivity je nutné zdiraznit, ze
myslenkové klima americké spolecnosti druhé poloviny
19. stoleti bylo pro pfijeti kineziologie dlouhodobé¢ pii-
pravovano. Koncept kineziologie byl jen jednim z prvki
systému, ktery multikulturni a stale jeste siln€ migrujici
americka spole¢nost budovala celé 19. stoleti (YMCA —
Boston, 1850, odkaz L. Jahna, 1778—1852 atd.). Motivace
télovychovnych pracovnikil i vznikajicich télocviénych
spolkil byly jisté naplnény humanitnimi idealy, myslen-
kami obcanské a nabozenské svobody, ale realita podpory
jejich snah ze strany vladnich instituci byla velmi prag-
maticka. Kineziologie zapadala do téchto zamérdi — byla
proto na americkych Skoldch rozsahle podporovéna.

Obsahova i organizacni naplit vyukového predmétu
kineziologie se na americkych Skolach sice pomérn¢
rychle realizovala, ale jeji mySlenkové kofeny ziejmeé
pochazeji z Evropy. Posse i Skarstrem totiz patfili do
vzdelanostniho okruhu zakladatele tzv. §védské gym-
nastiky — H. Lingeho a jeho syna.

Peer Henrik Ling(e) byl svédsky pedagog, lingvista
a basnik (obr. 1.7). Vytvofil systém napravnych cviki,
v podstaté jakousi 1é¢ebnou gymnastiku (1écebnou TV),
ktera méla zlepsit fyzickou kondici Svédské mladeze,
tj. pfedevsim branc.

V okruhu biomedicinsky vzdélanych skandindvskych
kinezioterapeuti (t€lovychovnych pedagogt) se pravdé-
podobné vytvarel ideovy zaklad evropské kineziologic-
ké Skoly a odtud se rozsifil na uizemi Spojenych statu,
kde se teprve skutecné realizoval.

Jan Hjalmar Ling(e) odeSel do USA jako jeden
z mnohych §védskych exulantd a zde pokracoval v ot-
cove praci. Je dolozitelné, Ze o odbornych problémech
pisemné komunikoval nejen s otcem, ale také s Possem.
Korespondence vSech protagonisti poc¢atku kineziolo-
gie je sice archivovana, ale nebyla dosud zpracovana.
Nelze proto pfimo doleZit ptivod terminu ,kinezio-
logie* jiz v Lingeho okruhu, ale je zfejmé, ze rychly
vyvoj americkych Skolskych systému i véd o pohybu
na konci 19. stoleti nasel rezonujici odezvu na skolach
ruzného typu, a zaroven se vytvotila potfeba novou dis-
ciplinu oznadit (pojmenovat).
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Peer (Petr) Henrik Ling(e) (1776-1839)

Peer Henrik Ling(e) byl osobnostné zajimavy ¢lovek, jehoz mySlenky a organizacni prace zdaleka ptesahuji
oblast jeho nejcastéji zminované profese télovychovného pedagoga a vyborného Sermite. Jeho soukromé smé-
fovani bylo sice ur¢ovano filologickymi zajmy, ale osobni situace jej zavedla jinam. Ling(e) — jméno rodiny je
odvozeno od feky Ljungy ve vychodnim Svédsku — pochézel z velmi chudych pomérii a byl osobné pohybové
hendikepovan. Po velmi dlouhych studiich v Dansku (béhem studii pracoval jako vychovatel a prekladatel)
pfijal ekonomicky zajimavou nabidku §védského krale Karla XIII. a vypracoval systém cvikil (soubort cviceni),
korigujicich chybné drZeni téla. Ling(e) vystudoval i nékolik semestrti 1ékarské fakulty v Lundu a od r. 1913
tidil ,, Ustiedni tistav Svédské gymnastiky “ ve Stockholmu.

,Lingeho gymnastika“ byla pokusem zlepsit nedobry fyzicky (zdravotni) stav Svédskych brancii a provadénim
uréitého systému cvikl zaroven fesil i své osobni pohybové problémy. K jeho cvicebnimu systému (tzv. Svédské
gymnastiky) je z dnes$niho pohledu lécebné télesné vychovy a fyzioterapie mozné mit fadu vyhrad — systém
byl pomérné staticky, nerespektoval détsky v€k ani dalsi vékovou stratifikaci, nebyl vhodny pro Zeny atd. Byl
ovSem v zavéru 19. stoleti jeho zaky rozsahle modernizovan. Historickou zasluhou Lingeho je zavedeni velmi
disledného rozboru kazdého cviku z hlediska jeho anatomické a fyziologické podminénosti. Linge vlastné vy-
chazel z kineziologického rozboru pohybu. V jeho praci pokracoval jeho ponékud excentricky syn Jan Hjalmar
Ling(e) (1820-1886) (obr. 1.8).

Lingeho zaliba v tvorbé nomenklatury a rozsahla znalost latiny a fectiny jsou zminovany v jeho soukromé kore-
spondenci. Mozna, ze ovlivnily i Posseho. Existuji i zminky o deseti obrazovych (kineziologickych?) tabulich,
které jeho pokracovatel L. G. Branting (1799-1881) vydal i s doporucenim vhodné terminologie pro popis
zobrazovaného pohybu. V okruhu jeho americkych pokracovateltii byly pouzivany v dobé, kdy Posse koncipoval
vyuku kineziologie. Ling(e) byl nadany lingvista a vytvofil i dnes uzivanou masérskou terminologii, pro niz
vyuzil své vynikajici znalosti francouzstiny.

Obr. 1.7 Peer Henrik Ling(e), 1776—1839

V evropském prostiedi nelze ve stejném casovém ob-
dobi najit podobny nebo stejny obor, ktery by byl samo-
statné vyzkumné provozovan nebo vyucovan. Nelze také
dohledat pouzivani terminu ,,kineziologie*. Muze to byt
doklad toho, Ze cely koncept kineziologie, v¢. termino-
logického vymezeni, je vyhradné zamoiské provenience
a byl ve 20. stoleti implantovany do Evropy. Je mozné
pfipustit i problém s netiplnou excerptaci evropskeé histo-
rické literatury (v€. osobnich archivil), jejiz dostupnost je

Obr. 1.8 Jan Hjalmar Ling(e), 1820—1886

ve srovnani se severoamerickym kontinentem, vyrazné
horsi.

1.1.2 Kineziologie, predmét vyuky
Od Posseho a Skarstrema vede pomérné pfima cesta ke

vzniku prvni kineziologické ucebnice. Za autora prv-
ni ucebnice ,,The Action of the Bodily Movement and
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Posture® z roku 1912 je povazovan Willburn Bowen.
Od pocatku 20. stoleti vySel tento text opakované. Pod
riznymi nazvy, s ruznou redakci, ale v podstaté v pi-
vodni koncepci segmentové tiidéné funkéni anatomie
pohybového aparatu.

Bowen, pfes nesporné zakladatelské zasluhy, neni
jeste zcela kineziologicky vyhranény. Analyzuje sice
pohyb popisem funkei jednotlivych svali, ale zstava
omezen deskriptivni myologii a vychazi pouze z geome-
trizujiciho odvozeni svalovych funkci. Inicialni krok ke
kineziologické analyze pohybu, popis komplexnéjSich
pohybovych funkei — chiize, uchopu, stoje a drzeni téla,
chybi. V soucasné dobé je k dispozici koncepéni klon pt-
vodniho textu P. J. Rasch(e) ,,Kinesiology and Applied
Anatomy*.

Zakladni konstrukt kazdého oboru buduji vzdy uc¢ebni
texty nebo monografie. Bowenem a jeho nasledovniky
zacind etablovani oboru kineziologie jako predmétu
vyuky a za¢ind vnitini diferenciace kineziologie jako
predmétu i jako védni discipliny.

Dominujicimi obory biologickych véd 19. a pocatku
20. stoleti byly morfologické discipliny. To se nemohlo
neprojevit i v prvotnich programech kineziologie.

Klasickou praci tohoto zaméfeni se stala ucebnice
Artura Steindlera ,,7he Mechanics of Normal and
Pathological Motion in Man* (1935) (viz obr. 1.4).
Steindler vytvofil disledné strukturalni kineziologii
a ziejm¢ pro myslenkovou spfiznénost s evropskym
pojetim tzv. funkéni anatomie ovlivnil i vyvoj kine-
ziologie v naSem regionu.

Druhym meznikem ve vyvoji kineziologie byla prace
Anny Sofie Brunnstrem(ové) (1898-1988) ,,Clinical
Kinesiology*. Brunnstremova je zakladatelka segmen-
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tove koncipované a disledn¢ klinicky zamérené kine-
ziologie, urc¢ené predevsim pracovnikim rehabilitacnich
obort (obr. 1.9).

V podstaté 1ze — s uréitym zjednodusenim — povazo-
vat Steindlerovu strukturalni kineziologii a Brunnstre-
mov¢ klinickou kineziologii za zdklad dvou hlavnich
smérd, kterymi se ve 20. stoleti vyuka kineziologie
v USA ubirala.

Steindlertiv koncept je velmi blizky evropskému cha-
pani tzv. funkéni (aplikované) anatomie pohybového sys-
tému. Obecny ton v evropské funkéni anatomii udavali
svymi texty pfedevsim némecti autofi: R. Fick (1910),
H. Strasser (1917), A. Rauber, F. Kopsch (1930),
T. Lanz, W. Wachsmuth (1936) a A. Benninghoff (1941).

V ¢Ceskych zemich ptevladal ptiklon k evoluéni mor-
fologii a antropologii. Jazykove€ mezi literdrnimi zdroji
dominovaly némecké a francouzské texty. Nedocené-
nou osobnosti mezivalecné Ceské anatomie je Karel
Weigner (1874-1937), ktery v letech 1926-1937 vedl
anatomii prazské 1ékaiské fakulty (obr. 1.10). Weigner
nejen rozsahle vyuzival citované némecké autory, ale
systematicky uvadel do obecnéjsSiho povédomi anglo-
americkou morfologickou literaturu. V grandidéznim
projektu nového anatomického pracovisté se zminuje
i o kineziologické laboratofi s pracovni naplni, ktera se
velmi podobala profilu americkych oddéleni. V naSem
regionu je asi prvni, kdo koncepci kineziologie jako sa-
mostatného védniho oboru budovaného na zékladech
funk¢ni anatomie (morfologie) a biomechaniky akcep-
toval. Weignerova vize vSak nebyla ke skod¢ véci z riiz-
nych divodi realizovana.

Weigneruv zak a budouci zakladatel ceské détské
ortopedie Otakar Hnévkovsky (1901-1980) vytvotil
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Obr. 1.11 Otakar Hnévkovsky, 1901-1980

v padesatych letech 20. stoleti jakousi ¢eskou variantu
Steindlerovy strukturalni kineziologie (obr. 1.11). Silné
ovlivnén némeckymi autory, pfedevsim R. Fickem a jeho
,.kloubni mechanikou® i znalosti americké kineziologic-
ké skoly, sestavil (1953) podle svych pfednasek prvni
¢eskou ucebnici kineziologie. Rukopis, resp. strojopis,
se zachoval pouze v n¢kolika exemplarich, ale presto jde
o meznik v ¢eské odborné literatufe. Vznikla prvni kine-
ziologicka ucebnice jak svym ndzvem, tak obsahem. Jeji
zatazeni v hierarchii stfedoskolskych a vysokoskolskych
textl je problematické. Stoji na rozhrani.

Z mnoha dtvod, které jsou vazany predevsim na spe-
cificky vyvoj ¢eské (Ceskoslovenské) rehabilitace a orto-
pedie, pokracoval vyvoj ucebnich texti pod riznymi
nazvy a s riznymi aplika¢nimi aspekty celé 20. stoleti.

1.1.3 Kineziologie, véda o pohybu
a jeho rizeni

Pivodni chapani kineziologie vychézelo z potfeby ana-
lyzovat pohyb lidského téla pro ucely kinezioterapie,
resp. 1écebné télesné vychovy (Posse, Skartsrom, Bowen
aj.) a ortopedie (Steindler).

Z historicky prvnich texti je ztejmé, ze klicové
zdroje informaci byly hledany v biomechanice, fyzio-
logii a v anatomii, resp. morfologii. Proto i vyme-
zeni kineziologie jako svébytné a samostatné védni
discipliny bylo zpocatku problematické a prevazné
morfologické.

Morfologie 19. stoleti byla nejprve disciplinou ,,vné;j-
Sitho tvaru‘ a teprve vyvojem mikroskopickych technik
se stala i morfologii ,,vnitiniho tvaru®, tj. struktury.

Obr. 1.12 Ernst Haeckel, 1834—1919

Morfologie

Za otce novodobé morfologie je povazovan némec-
ky zoolog Ernst Haeckel (1834-1919), ktery spisem
»Generele Morphologie (1886) usiloval o integral-
ni, mezioborové a vyvojové pojeti véd o ¢loveku,
tzv. biologii ¢lovéka. Haeckelovou terminologickou
inspiraci mohla byt Goethova morfologie krystald,
motylich kiidel a struktury listd (obr. 1.12).
Piivodni tecky termin morfé — podoba, tvar, je ale
historicky velmi stary a filozoficky zcela zasadni po-
jem. Jiz Aristoteles ze Stageiry (384—322 pt. n. 1)
vychazel z principu, Ze kazda véc (jsoucno) je slozena
z latky (hyle) a tvaru (morfé).

Morfologie je dnes chapana jako nauka o vyvoji,
tvaru a struktufe t¢la a jeho casti. Klasicka anatomie,
histologie, embryologie, tzv. fyzickéd antropologie atd.
jsou v tomto pojeti integralni soucasti morfologie.

Paradigma morfologie se v prib¢hu ¢asu ménilo —
od zakladniho tfidéni a popisu, az po dnesni hledani
kauzality vzniku struktury a tvaru.

Od pocatku 20. stoleti bylo sice pfijimano, ze kinezio-
logie je interdisciplinarni obor, ale zvlasté v evropském
kontextu byla kineziologie povazovana za odnoZz (sou-
¢ast) biomechaniky nebo tzv. funkéni anatomie.

Defini¢ni vymezeni kineziologie je v literatuie spise
vyjimecng.

Jeden ze zakladateldi kineziologie W. Skarstrem
(1909) definoval (pon€kud problematicky) kineziologii
jako ,,védu o pohybu a svalové funkci“. W. Bowen (1912)
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mluvi pouze o ,,science of human movement*. Pomérné
podrobné charakterizoval kineziologii O. Hnévkovsky
(1953): ,,Kineziologie je nauka o klidu a pohybu zivého
téla ve stavu bdelém a v obvyklém nebo daném prostiedi
a v urcitém case.*

Klid je v tomto kontextu pojiman jako zakladni,
tj. vychozi poloha (tzv. postura) pro pohyb.

Nase piedstava obsahu kineziologie vychazi sice
z ptedchoziho defini¢éniho vymezeni, ale ma §irsi pre-
sah. Kineziologii definujeme:

Kineziologie je véda o vSech relevantnich biologic-
kych komponentich, aspektech a atributech po-
hybu Zivych tvorii v procesu vyvoje a véda o vlivu
pohybu na formovani biologickych struktur.

V obecné definici je jednoznacné akcentovana bio-
logick4 a evoluéni povaha kineziologie. V nasem textu
dochazi k urcité redukci obecného pojeti kineziologie.
Kineziologie je zaméfena na pohybové aktivity ¢lovéka
ajejich klinické vyuziti (viz dale). Psychologické, socio-
biologické, kulturni, ekologické, energetické, pedago-
gické, biomechanické a dalsi atributy pohybu — jakkoliv
vyznamné, nejsou klicovou soucasti biologicky pojima-
né kineziologie. Jsou ale rozhodujici pro vymezeni apli-
kovanych odnoZi kineziologie.

Podana definice kineziologie je eklekticisticka. Slucu-
je klasické pojimani pohybu s mikropohybem, pohybem
tkéni, vyvojem pohybu a jeho fizeni. Integruje strukturu
a funkci pohybového a fidicich systému v procesu evo-
luce, kterou chape jako proces pocinajici vznikem vice-
bunééného zarodku a koncici zanikem organismu.

Evoluéni, vyvojovy pristup ke zkoumani struktu-
ry a funkce pohybového systému povazujeme za jeden
ze zasadnich posund v celostnim chapani kineziologie
¢lovéka. Pohyb Cloveka je opakovanim osvédcenych
evolucnich trikt. Kineziologie mize evolu¢ni procesy
ucelové (prakticistn€) ignorovat. Znalosti rozsahu pohy-
bu kolenniho kloubu, jeho vysetfeni a nasledné 1écebna
intervence nevyZzaduji pochopeni vyznamu evoluce kost-
nich spojti dolni koncetiny.

Poznani a pochopeni smyslu pohybu kolenniho
kloubu, jeho postaveni v systému artrokinematického
fetézce spoju dolni (zadni) koncetiny a zhodnoceni vli-
vu piipadnych vyvojovych, ale i 1écbou navozenych
odchylek, nelze bez znalosti evoluce celého systému
pochopit ani respektovat. Evoluce neni jen konstrukce
(rekonstrukce), kterou si zpétné vytvarime obraz mi-
nulosti, ale obecna podminka, které se musi podiizovat
vSechny dalsi teorie, hypotézy a systémy. Jinak nejsou
spravneé.

Evoluce je entropicka nutnost.

Hnacim motorem evoluce je nestabilita a cilem evo-
luce je udrzZeni stability systému. Minulost v podstaté
nelze vysvétlit, ale 1ze hledat souvislosti a nalézat zpa-
soby, jakymi ovliviiuje soucasnost.

Naznacené koncepci kineziologie, kterou povazujeme
za rozhodujici i pro utvaieni koncepce klinické kinezio-
logie, podfizujeme obsahovou i formalni upravu dalsiho
textu.

1.1.4 Defini¢ni vymezeni kineziologickych
obord, clinical kinesiology

Po vice nez stoletém vyvoji védniho oboru kineziologie
je mozné, podobné jako ve vétsin€ biologickych disci-
plin, rozlisit zakladni — obecnou Kkineziologii, na které
je vlastni obor budovan, a odlisit udaje specidlni kine-
ziologie, resp. udaje vyzadujici aplikaci obecnych a spe-
cialnich poznatkli oboru na riizné ¢innosti, ve kterych se
kineziologie ¢lovéka svym specifickym zptisobem uplat-
nuje. Uvedeny princip tfidéni kineziologickych poznatkii
je pouzitelny a svym zptisobem i pfinosny piedevs§im
v aplikacich typu klinické kineziologie.

Obecna kineziologie (general kinesiology) vychazi ze
studia evoluce vSech slozek pohybového aparatu a jimi
generovanych pohybovych aktivit. Je jakousi propedeu-
tikou kineziologie. Obecna kineziologie chape pohyb
jako proces odehravajici se primarné¢ na molekularni
urovni biologickych objektil a zahrnujici i procesy spoje-
né s mikropohybem tkani a organt. Jednim z kli¢ovych
aspektti obecné kineziologie na vSech trovnich hierarchie
stavby pohybujicich se struktur je studium hierarchie fi-
dicich mechanismi a jejich vazebna propojenost.

Specialni Kineziologie (special kinesiology) je obor
analyzujici pohyby jednotlivych télnich segmenti.
Prostiednictvim poznatkli obecné kineziologie dospiva
k celostnimu, syntetickému pochopeni prototypovych
1 specialnich pohybovych aktivit segmentt lidského
téla i téla jako celku, v¢. pohybu organi.

Aplikovana kineziologie (applied kinesiology) je GCe-
lovy konstrukt vychazejici z obecné a specialni kinezio-
logie. Obecné i specialni kineziologické poznatky jsou
v téchto disciplinach pouzity k vykladu, resp. k 1é¢eni
specifickych, vétsinou umélych pohybovych aktivit.

Za zakladatele aplikované kineziologie je povazovan
americky chiropraktik G. J. Goodheard (1918-2008).
Aplikovanou kineziologii povazoval za metodu, ktera
je pomoci riznych testl schopna diagnostikovat a 1é¢it
vét§inu onemocnéni, véetné malignich. Na pochybné
aplikace tzv. viscerosomatickych vztahii postupné de-
gradoval chiropraxi i aplikovanou kineziologii. Good-
heardovy koncepty a pojeti aplikované kineziologie byly
vroce 2015 v n¢kolika zemich prohlaseny za Sarlatdnské
dasledky ,,magického zptsobu mysleni®. S nasim poje-
tim aplikované kineziologie ma Goodheardlv piistup
spole¢né pouze jméno.

Vzhledem k zaméfeni tohoto textu ma pro vyuziti kine-
ziologickych aplikaci hlavni vyznam klinick4 a sportovni
kineziologie.

Klinicka kineziologie (clinical kinesiology) studuje
metodami védecké mediciny, tj. mediciny zaloZené na
dikazech, pohybové aktivity ¢lovéka s cilem preven-
tivniho, diagnostického nebo 1écebného zasahu. Cilem
humanni klinické kineziologie je porozumeét genera-
torim (zdrojiim) pohybu lidského téla a manipulovat
s nimi v ramci l1é¢ebného procesu tak, aby doslo k tpra-
v¢€ provadéni pohybu nebo k preventivnimu opatieni
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zamezujicimu dal§imu poSkozeni. S postupnym budo-
vanim komplexu neurovéd dochézi k prolinani neuro-
védnich oborti s obsahem obecné a specialni kineziologie
a s konceptem klinické kineziologie. Klinicka kineziolo-
gie vytvati také logické predpoklady k aplikaci poznatki
patokineziologie (viz déle).

Sportovni kineziologie (sports kinesiology) vychazi
z poznatkll zakladnich pohybovych stereotypii analy-
zovanych obecnou a specialni kineziologii, a ziskané
znalosti aplikuje na nejriznéjsi komplexy pohybovych
aktivit v jednotlivych sportovnich disciplinach.

V ptfedchozim textu kapitoly bylo naznaeno, Ze se
kineziologie — Casto nejasné chapana, vyvijela v kontextu
riznych Kinezioterapeutickych snah, tj. v t€sné vazb¢ na
1écbu (,,napravu‘) pohybem. Snad tato ,,infekéni* blizkost
riznych lé¢ebnych postupti vedla k tomu, Ze kineziologie
je i dnes prezentovana a ¢asto komercionalizovana jako
diagnostick4 a lé¢ebnd metoda. Naprosté nesmysly o ,,zi-
votni energii** proudici po jakychsi drahach, energetickych
blocich, které je nutné 1écebné odstranit, fada chiroprak-
tickych pfistupt atd., negativné poznamenaly ,,Cisty Stit“
kineziologie. Existuje nepfeberné mnozstvi prazdnych
nazvu, které se z reklamnich a komerénich divodt vyda-
vaji za kineziologii. Edukacni, behavioralni, kiestanska
kineziologie (!) a manudlni, intuitivni, aromaticka, pro-
gresivni, kyberneticka a holodynamicka kineziologie — to

1.2 Kineziologie ditéte,
nipiokineziologie

: Historicky exkurz
: Koncept morfologie, nipioanatomie
. a nipiokineziologie

1.2.1 Historicky exkurz

Novovék byl téhotny anatomii. Védecka anatomie se
nakonec zrodila na padovské univerzité roku 1543 a jeji
duchovni otec Andreas Vesalius ji pokitil renesancnim
jménem ,,De humani corporis fabrica libri septem*
(obr. 1.13).

Anatomie je tak jedna z mala medicinskych disciplin,
ktera zna pomérné piesné misto a ¢as svého narozeni,
a dokonce znd i svého otce. Vesalilv spis je anatomii
dospélého lidského t&la. Udajti o stavbé détského orga-
nismu je v celém spisu minimalné. Vlastn¢ jsou zminéna
jen osifikacni centra hrudni kosti a lupinky novoroze-
necké lebky.

Paradoxni jevy, které provazeji celou historii zkouma-
ni détského téla, stoji i na jejim pocatku. Pred zaklada-
telskym pocinem Vesalova spisu totiz vySla ,,Anatomia
infantis* jako kapitola v ucebnici Johana Dryandera
swAnatomia Corporis Humani* (1537). Autorem kapi-
toly byl Gabriel de Zerbi, profesor anatomie v Rimé
av Padové. Zerbi tento text napsal uz v roce 1502. Prvni
anatomie ditéte (alesponl podle nazvu) byla tedy vlast-
né vytvofena o Ctyficet let diive nez Vesalova védecka
anatomie dospé€lého téla. Zerbiho spis je ovsem velmi

jejen zlomek vSech moznych a hlavné nemoznych nazvi.
Vztah mezi kineziologii — vé€dou o pohybu a jeho fizeni —
a témito slovnimi vytvory je asi takovy jako mezi astro-
nomii a astrologii. Nema smysl se t€émito pseudovédecky-
mi a pseudolééebnymi disciplinami zabyvat, ale je dobré
védet, ze neni vSe kineziologie, co se jako kineziologie
jmenuje nebo co se jako kineziologie tvari.
Kineziologie také neni svalovy test ani fyzioterapie,
jak je i v naSich zemich §ifeno riznymi ,,pohybovymi
pedagogy*.
Kineziologie je védni zaklad fady navazujicich obo-
rl, v¢. riznych forem aplikované kineziologie.
Urcitym problémem je biomechanika. Biomechanika
je velmi stard disciplina, kterd formulovala své principy
v dobg, kdy biologicky zamétené ,,védy o clovéku* byly
na svém pocatku. V historickém exkurzu do d&jin kine-
ziologie se najdou obdobi, kdy biomechanika v podstaté
nahrazovala i nékteré segmenty kineziologie.
Biomechanika ma4 sice vyznamné misto i v dnesni ki-
neziologii a v jejich aplikacich, v¢. klinické kineziologie,
ale nelze obé védecké discipliny ztotoznovat.

Biomechanika ¢lovéka je védni obor zabyvajici
se u¢inky (pisobenim) vnitinich a vnéjsich sil na
lidské télo.

strucny text, popisujici zevni tvar a drzeni téla asi Ctyfi-
cetidenniho zarodku. Zajimavy, a na n¢kolik stoleti pie-
hlédnuty, je jeho tdaj o pohybové reaktivité potracené¢ho
a zfejme nékolik minut piezivajiciho embrya. Obsahem,
rozsahem i vyznamem nelze ovSem Vesaliiv a Zerbiho
spis pometovat.

Slibny nazev Zerbiho textu neni sice nasledovan ade-
kvatnimi anatomickymi udaji, ale ve ,,velkém stoleti
anatomie® se prece jen objevuje novy prvek — lidsky
zarodek, plod a novorozenec zacinaji byt chapani jako
objekty hodné zkoumani. Tuto skutecné renesancni
proménu je nutné chapat ve vice souvislostech.

Vztah k plodu, nepokiténému ditéti a ke studiu stav-
by jejich tél se v kulturni historii predkiest'anské i kies-
tanské evropské civilizace ménil. Klasicka anatomie
lidského téla je gerontoanatomii, anatomii konce nebo
spise vysledku vyvoje. Anatomie ditéte je anatomii cesty,
procesu vzniku tvaru a struktury a vyvojové perspektivy.

Termin nipioanatomie je odvozen z pojmu nipiologie,
jehoz autorem je italsky détsky 1ékat Ernesto Cacace
(1872-1956), ktery v roce 1905 zalozil v Capri (1905)
., Instituto Nipiogenico** (obr. 1.14). Cacace je v odbor-
né literatufe povazovan za zakladatele italské védecké
pediatrie a jeho nipiologicky koncept byl — alespon for-
maln¢ — realizovan v fad¢ instituci zabyvajicich se stu-
diem détského veku a lécenim onemocnéni typickych pro
détsky veék. Koncepce Siroce zalozené védni discipliny,
ktera by integrovala biologické, medicinské a sociologic-
ky orientované obory, méla sice pomérné Siroky ohlas,
predevsim v iberoamerické kulturni oblasti, ale v podsta-
té zlistalo jen unazvu a institucionalnich oznaceni. Velmi
obsahle byl ale na pocatku 20. stoleti diskutovan vztah
nipiologie a pediatrie.
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Jestlize odhlédneme od dobového koloritu, ktery pro-
vazel etablovani détského 1ékarstvi v ramci medicinskych
obort, doslo ke vseobecné shod¢ v tom, ze pediatrie je
diagnosticky a lé¢ebn¢ zaméfeny, tj. klinicky obor, jehoz
védni zaklad by méla tvofit nipiologie. Podobné¢ jako ne-
doslo ke vzniku ,,teorie mediciny®, zustala 1 nipiologie
jen ve stadiu ideového projektu.

1.2.2 Koncept morfologie, nipioanatomie
a nipiokineziologie

Neni nasim cilem provadét kriticky rozbor stavu a kon-
cepce historickych oborti mediciny. Vychazeje z historic-
ké tradice, chapeme nipiologii jako komplex védnich
disciplin, zabyvajicich se détskym vékem v normé
a v patologii.

Nipiologie se programové nezabyva diagnostikou
a léCenim détskych onemocnéni. Neni tedy pediatrii, ale
jejejim védeckym zakladem. Fascinujici vyvoj genetiky,
reprodukéni mediciny, perinatologie atd. vede ke vzniku
stale dalSich specializovanych obort, vymezujicich se
nejen predmétem svého zajmu, ale i svym zaméfenim
na rtiznd obdobi lidského Zivota. Koncept nipiologie je
pozitivni pfedevsim svym integrujicim pristupem. Jde
tedy o zastieSujici oznaceni fady védnich oborl, mezi
které patii i nipioanatomie. Obr. 1.14 Ernesto Cacace, 1872—1956
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Nipios — pais

Slovo nipios, nepios je v hovorovém pouziti feckym ekvivalentem latinského oznaceni infantus. Literarni oznaceni
infantus se snad poprvé objevuje u Cicera Tacita (?55-?12 n. 1.) ve spojeni: ,,infantes liberi, infantes statuae*,
tj. déti, nemluvnata, nemluvici, resp. Spatné mluvici. Termin je z Tacitova kritického spisu “Dialogus et oratori-
bus* — o upadku fe¢nictvi. Infantissimus totiz znamena — bez fe¢nického nadani.

Nipios byl pro Reky neutralni jazykovy pojem, postihujici celé vyvojové obdobi détstvi, ale bez presnéji vyme-
zené horni hranice. Pro postnatalni obdobi (zhruba novorozenecké) byl k dispozici i termin pais — paidos, pedos,
tj. chlapec. Starofectina nerozliSovala plod, novorozenecké obdobi vyvoje atd. Chapala ale rust a vyvoj jako
kontinuum, jako gétovsky proces, ve kterém se nerodime, pouze ménime prosttedi, v némz zijeme.

Pedologie pojimana jako véda o postnatalnim fyzickém a psychickém vyvoji ditéte je az novodoba konstrukce
nazvu oboru s pfevazné vychovnym (pedagogickym) zamétenim. Stejny koten slova je i v oznaceni détského
1¢katstvi, pediatrie (paediatria).

Conceptio (concipio) je sice v puvodnim smyslu slova oznaceni pro poceti plodu, ale pojem koncept je uzivan

1 jako vhodné oznaceni pro piredbézny navrh, pro urcité pojeti problému.

Anatomie clovéka je soucasti tzv. morfologickych
véd. Jak jiz bylo zminéno, za otce novodobé morfolo-
gie je povazovan némecky zoolog Ernst Haeckel, ktery
spisem ,,Generele Morphologie® (1886) usiloval o inte-
gralni, mezioborové a vyvojové pojeti véd o ¢loveku,
tzv. biologii ¢loveka. Pivodni fecky termin morfé — po-
doba, tvar, je ale historicky velmi stary a filozoficky zce-
la zasadni pojem. (Viz str. 20). Aristoteles ze Stageiry
(384-322 pf. n. 1.) vychazel z principu, ze kazda véc
(jsoucno) je slozena z latky (hyle) a tvaru (morfé).

Morfologie 19. stoleti byla nejprve disciplinou ,,vné;j-
Stho tvaru®, a teprve vyvojem mikroskopickych technik
se stala i morfologii ,,vnitiniho tvaru®, tj. mikrostruk-
tury. Morfologie je dnes chapédna jako nauka o tvaru,
struktuie a vyvoji téla a jeho ¢asti. Klasicka anatomie,
histologie, embryologie, fyzicka antropologie atd. jsou
v tomto pojeti soucasti morfologie — vCetné nipioana-

tomie. Morfologie ma tak diky anatomii lidského téla
vlastné nejdelsi historii mezi biomedicinskymi obory.

Vyvoj dilcich, specialnich védnich oborti piivodni
a celostné chapané morfologie se v prib&hu 20. stoleti
postupné rozmélnoval. Paradigma morfologie se také
v prubehu ¢asu ménilo — od zdkladniho tfidéni az po
hledani kauzality vzniku struktury a tvaru.

V 21. stoleti nema smysl budovat nova schémata ,,ori-
ginaln¢* tfidici védni obory. Nipioanatomie ma ambice
stat se relativné novym morfologickym oborem. Jejim
cilem je nejprve popsat zakladni tvarové a strukturalni
odlisnosti détského a dospélého téla, a pokud to dovoluje
stav dnesnich poznatki, analyzovat pfi¢inné souvislosti
vzniku popisovanych struktur.

Nipioanatomie je diisledné evelu¢ni morfologicky
obor.

Morfologie se miize zabyvat zkoumanim stavby lid-
ského téla bez ohledu na ptivod a vyvoj struktur, jejichz
tvar a stavbu studuje. Statickd, deskriptivni anatomie
tak postupovala celd staleti. Détsky organismus je ale
organismem zmeény, organismem kontinualni a kauzalni
promény. V této podob& musi byt i studovan a popisovan.

Nipioanatomie (nipiomorfologie) studuje vyvoj,
strukturu a tvar détského téla a jeho stavebnich
komponent v procesu ristu a vyvoje.

Ve druhé poloving dvacatého stoleti se dalsi, vyznam-
n¢js$i pokusy o syntetizujici pohled na morfologii dét-
ského téla piilis neopakuji. Expandujici angloamericka
literatura piinasi sice vynikajici prace z fady souviseji-
cich obord, ale jde bud’ o monotematické ptispévky, nebo
o zcela ucelove koncipované kapitoly tvorici teoreticky
tvod riznych obort klinické pediatrie.

Jedinou vyjimkou v nipioanatomické literatufe druhé
poloviny 20. stoleti je price Edmunda Crelina, ktery
publikoval utly atlas ,,Anatomy of the Newborn* (1969),
pozdéji doplnény struénym textem ,,Functional Anato-
my of the Newborn* (1973) (obr. 1.15). Ob¢ prace jsou
koncipovany jako systematickd, pfedev§im orgdnova
anatomie novorozence. Popis je mimotadné strucny (asi
80 stran) a misty znacné obecny.
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V evropské odborné literatue nelze v poslednich
sedmdesati letech identifikovat zadnou rozsahlejsi pu-
blikaci systematické anatomie, kterou by bylo mozné
zatadit do segmentu nipioanatomie. (Jedinou vyjimkou
je titul Dylevsky, I.: Anatomie ditéte 1. a 2. dil. Ceské
technika, 2017.)

Stagnace nebo dokonce krize védniho oboru je vzdy
divodem ke zkoumani zakladniho paradigmatu.
Makroskopicka anatomie lidského téla prochazela na
pocatku 20. stoleti uréitym ,,tematickym vycerpanim®.
Novym intelektudlnim impulzem se zdaly byt evoluc-
ni teorie a s nimi tésn€ svazana embryologie, fyzicka
antropologie a dodnes neliplné realizovany koncept
tzv. kauzalni morfologie. Z metodologického i fakto-
grafického hlediska se ve 20. stoleti rychle rozvijela
predevsim mikroskopicka a submikroskopicka morfo-
logie, ktera vytvaii preklenujici most mezi morfologii
a molekularni biologii. Tento v§eobecny trend ponékud
odsunul i z&jem o postnatalni anatomii, resp. morfologii
détského téla — nipioanatomii.

Souvisly, systematicky a racionalni koncept nipioki-
neziologie nebo Kineziologie ditéte neexistuje. V soubo-
ru riznych diagnostickych a 1é¢ebnych postupt rehabi-
lita¢ni a fyzikdlni mediciny (RFM) je uzivan — zv1aste
v tradici ,,prazské rehabilitacni Skoly*, koncept tzv. vy-
vojové kineziologie. Z pon¢kud vagnich konceptudlnich
vymezeni lze vycist, ze v podstaté jde o empiricky popis
vyvoje motoriky ditéte, predevsim stoje, chtize a icho-
pu. Neurofyziologické a morfologické udaje o dynami-
ce diferenciacnich promén motoriky v détském véku
se v téchto konceptech prakticky nevyskytuji — kromé
vagnich floskuli o ,,zrani nervového systému®. Pro vét-
Sinu udajt ,,vyvojové kineziologie* chybi i spolehlivé

1.3 Signum patokineziologie

: Patokineziologie, strucnd historie

: Definicni vymezeni patokineziologie

Pres vSechny vyhrady k jakémukoliv tfidéni véd je urcita
uzitecnost tohoto piistupu i dnes patrnd v okamziku, kdy
nové védni discipliny vznikaji, dochazi k jejich insti-
tucionalizaci a je zapotiebi vymezit alespoit formalni
hranice piispivajici k jejich charakteristice a zatazeni.
Obchazeni tohoto pfistupu, ktery je ponckud ,,nemo-
derni®, zfejmé& znacné prispelo 1 k uréitému ,,zplanéni*
kineziologickych obori v zavéru 20. stoleti.

1.3.1 Patokineziologie, stru¢na historie

Historie patokineziologie je pomémé kratka a jeji vyvoj
Sel jinymi cestami nez ostatni védecké discipliny interfe-
rujici s kineziologii. Vychazet z lingvistického rozboru
pojmu patokineziologie, podobné jako v ptipad¢ kinezio-
logie, nema u tohoto oboru smysl. Oznaceni se vyskytuje
v klinickém, pievazné ortopedickém pisemnictvi v obdobi
mezi svétovymi valkami, ale Zadny z autorti pojem pato-
kineziologie nedefinoval ani jej blize necharakterizoval.
V fad¢ praci z tohoto obdobi neni ani jasné, nedochazi-li

Edmund Slocum Crelin (1923-2004)

Edmund Crelin byl vyznamnou postavou univerzity
Yale v New Havenu. Vzdélanim biolog se stal profe-
sorem anatomie na lékatské fakulté, kde se predev§im
angazoval v zavadéni ultrazvukové vySetiovaci tech-
niky a anatomickém hodnoceni UV obrazi. Byl pova-
Zovan za excelentniho ucitele s inovativnim piistupem
k vyuce medikii. Zabyval se antropologii mluvidel
a vyvojovou morfologii. Je pro své dve, jiz citova-
né publikace povazovan za zakladatelskou osobnost
anatomie novorozeneckého téla. Atlas ,,Anatomy of
the Newborn* sam maloval. Pro severoamericky kon-
tinent jsou obé Crelinovy publikace prioritni a v da-
ném regionu je lze povazovat za pionyrsky pocin.
Z obsahového hlediska predstavuji velmi stru¢né uve-
deni do problému. Je ovSem paradoxni, ze jde o ,,nej-
vetsi® ucebnice anatomie novorozence publikované
po roce 1938.

strukturalni, tj. anatomické (morfologické) a fyziologické
podklady, které¢ by v klinicky aplikované forme dovolily
postupovat metodami Evidence-Based Medicine (EBM).
Prenatalni kineziologie se omezuje pouze na nékolik
zakladnich, ¢asto si i odporujicich udaji.

V této situaci se v navazujicim textu pokousime uvést
alespon n¢které morfologické a fyziologické udaje, které
maji vztah k motorice a dovoluji z¢asti chapat motori-
ku ¢loveka jako kontinualni vyvojovy proces, v némz
by méla byt nipiokineziologie jednou ze zakladnich
komponent.

k zdméné (slouceni) pojmu patokineziologie a diagnostic-
ké metody svalového testu nebo patokineziologie a dalich
vySetfovacich postupl pohybového systému.

Nékdy byva za zakladatelskou osobnost tzv. ,,klinické
kineziologie®, resp. patokineziologie, povaZzovana §véd-
ska fyzioterapeutka plisobici v USA Sofia Brunnstre-
mova (viz obr. 1.9). Mgr. Brunnstremova se mimotadné
zaslouzila o rozvoj fyzioterapie a protetiky, ale ve svych
textech systematicky uziva pro patologické stavy ozna-
¢eni ,,dysfunkce* nebo je shrnuje pod pomérné obec-
ny nazev ,.clinical (laboratory) activities*. Problém je
1 s prvnim vydanim jeji ,,Clinical Kinesiology* (1962),
které je nékdy povazovano za prvni americkou kineziolo-
gii a klinickou kineziologii, resp. patokineziologii. Tento
text je z dnesniho pohledu v podstaté navod k praktickym
cvi¢enim pro studenty Columbia University. Ma cha-
rakter 1 formu kazuistik. Skute¢na monografie ,,Brunn-
strom’s Clinical Kinesiology* je az pozd¢j$im vydanim
tohoto titulu, zpracované pokracovateli Brunnstromové,
kteti vybérem nazvu ocenili jeji rozsdhlou vyzkumnou
a pedagogickou ¢innost.

Ke zkresleni nékterych podoborovych oznadeni,
priorit a predevSim vyznamu pouzivanych pojmu doslo
a dochézi ignorovanim defini¢ni kdzné pii jejich uzi-
vani a absenci kritického rozboru historie oboru dnes

‘

oznacovaného ,, Rehabilitacni a fyzikdlni medicina “.
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1.3.2 Defini¢ni vymezeni patokineziologie

Dolozitelnou zakladatelkou oboru patokineziologie —
spiSe pfedmétu vyuky nez védniho oboru — je Helen
Hislop(ova) (1928-2013) (obr. 1.16).

Magistra Hislopova byla zakladatelskou osobnos-
ti fyzioterapeutické pedagogiky, kterou realizovala
na vyzkumné Univerzité Jizni Kalifornie (USC, Los
Angeles). V letech 1975-1998 vedla také ,, Narodni
rehabilitacni centrum USA " a vyznamné se podilela
na zaméfeni a realizaci vyukové a vyzkumné prace ve
fyzioterapeutickych oborech a rehabilitacni mediciné
USA. Vroce 1975, ktery je v americké fyzioterapeutické
literatuie povazovan za rok ,,krize identity fyzioterapie*,

Obr. 1.16 Helen Hislopova, 1928-2013

ptfedloZzila novy vyukovy koncept magisterského studia
fyzioterapie, ve kterém formuluje program, postaveni
a poslani klinické kineziologie, za jejiz védni zaklad
povazuje patokineziologii.

Patokineziologie (pathokinesiology) je védni obor
zaloZeny a vychazejici ze souboru poznatkii o vlivu
riznych chorobnych zmén (onemocnéni) lidského
organismu na jednotlivé komponenty pohybového
systému, a zabyvajici se moZnostmi nahrady pohy-
bového deficitu.

Za rok ideového zrodu patokineziologie miizeme po-
dle dochované literatury v archivech Rancho Los Amigos
(Narodniho rehabilita¢niho centra Los Angeles), povazo-
vat prelom let 1975 a 1976. Dalsich deset let trvalo, nez
byla vyuka v plném rozsahu realizovéna.

Hislopovou koncipovany predmét vyuky (také ““His-
lop's pathokinesiology™) vychazi z obecné a specialni
kineziologie a tvoti zaklad klinické kineziologie, kli¢o-
vého oboru fyzioterapie a jednoho ze zakladnich (ve
star§i medicinské terminologii ,,teoretického*) obort
rehabilitacniho 1ékafstvi. Analyzuje i moZnosti ovliv-
néni nebo nahrady naruseného pohybu.

Patokineziologie je v nékterych pramenech chapana
také jako synonymni oznaceni pro ,,dysfunkci pohy-
bu — nefunkénost”. (Dysfunkce = nezamysleny di-
sledek urcitého konani nebo naruseni funkce urcitého
organu; . dys — vadny, 1. functio — ¢innost. Pojem za-
vedl R. K. Merton, 1910-2003, piedevsim pro oblast
sociologie.)

Ur¢ita mira pohybové dysfunkce je soucasti prakticky
kazdého onemocnéni nebo poskozeni organismu. Je véci
konvence klinické kineziologie, kde vést délici caru mezi
obecnym omezenim pohybu jako dasledku celkového
onemocnéni a specifickou odezvou pohybového aparatu
na urcity typ chorobného postizeni. V hierarchickém po-
hledu je ,,pohybova dysfunkce* pojem podiazeny pojmu
patokineziologie.
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., Pokud v textu nerozumite néjakému slovu, nevéste hlavu. Text dava smysl i bez ného! Jestli text bez toho slova

I

smysl nedava, nedaval by ho ani s nim.

(Tzv. COOPERUV-MURPHYHO ZAKON MINIMA SROZUMITELNOSTI)

Fenomenologie pohybu
Fyzikalni pojeti pohybu
Mikrokineziologie bunék a tkani
Morfogenetické pohyby

Zaklady auxologie

Somatické typy

Biometrie zarodku a plodu
Patokineziologie bunék a tkani

Kazd4a doba ma své kli¢e k feseni zakladnich biologic-
kych, technickych a technologickych problémii. Pro tra-
di¢ni kineziologii z pocatku 20. stoleti to byla zdkladni
analyza pohybu, provadénd metodikami biomechaniky,
anatomie a fyziologie. V podstaté tim dlouhou dobu
kineziologie reflektovala pouze zevni projevy pohybu.
Zcela logicky na analytické obdobi navazalo obdobi stu-
dia Fizeni pohybu, které je z pohledu sou¢asné neuro-
chemie na samém pocatku své cesty. Jsme v 21. stoleti
ainaSe dobama,,své klice®, které ndm ptipadaji fascinu-
jici, ale zcela jisté budou piekonany. Jednim z dne$nich
klict k poznani pohybu je molekularni biologie.

Pokud nepochopime a nezvladneme subbunécné, bu-
nécné a tkanové fidici procesy, skryté za zevnimi projevy
pohybu, budeme na urovni scénate hry popisujici pohyb
loutek a ignorujici osobnost, invenci, ale i osobni limity
loutkoherce.

2.1 Fenomenologie pohybu

Pohyb je natolik komplikovany jev, Ze je nutné respek-
tovat nebo alesponi brat v tivahu i urcité obecné chapani
pohybu v disciplinach, které obvykle pifimo do kinezio-
logie nevstupuji, ale které ji piesto ovliviiuji.

Nejde nam o rozbor nebo fundovany vyklad poje-
ti pohybu v antické nebo novovéké mechanice a bio-
mechanice, ale o pouZitelnou informaci o nékterych
obecnych principech, respektovanych i v nasi koncepci
klinické kineziologie. Na§ ptistup je predevsim bio-
logicky, tj. netechnicky. Tim je pochopitelné limitovan.
Obecné, a znaéné zjednodusené feceno, také tzv. filozo-
fické pojeti pohybu ptinaselo vzdy v ,,tvrdych védach*
znacné obtize (viz kap. 20).

Ze vSech, ¢asto zna¢né protichidnych myslenkovych
konstrukei vyplyva, Ze pohyb je povazovan za zékladni
ontickou charakteristiku naseho svéta. Zakladni cha-
rakteristiku byti zivych struktur, zékladni atribut Zivota,
za esencialni vlastnost téla (organismu).

Je pozoruhodné, Ze vétSina Gvah o pohybu pomiji
komparativni lingvistické souvislosti. Jazyk je pfitom
vynikajicim zrcadlem dobového nazirani na svét. Lidské
télo je v feéting oznadovano terminem soma. Rekové
chapali t€lo asi jako my, ale pro télesnost (a také pro
maso konzumnich zvitat) uzivali slovo sarx (lat. caro).
Je ptiznaéné, Ze ,,maso* mélo v jejich mysleni dvoji vy-
znam: to co se ji, ale také to, co se pohybuje.

Jesté duslednéjsi je hebrejsko-judaisticky piistup.
T¢lo a maso splyvaji v jednotny pojem bdsdar. ,,T€lo je
to, co se pohybuje. Clovék nema télo, on je t&lo; nema
dusi, on je duse* (holismus ve starozakonnim provedeni).

Pouceni ze starovékych kultur je prosté: pohyb byl
chapan jako zasadni atribut Zivota daleko diive, nez
byl objektivné studovan.

Historické peripetie pojeti pohybu a klidu jsou sice
zajimavé, ale pro exaktni védy nepftili§ pfinosné. Za-
kladni problém je zfejmé v tom, Ze tzv. humanitni védy
chépou pohyb mimo souradny systém. Tim se pohyb
dostavd mimo oblast pfirodnich véd, tj. i mimo ramec
kineziologie a tedy i klinické kineziologie.

Soutadny systém

Soustava soutfadnic umoziuje urceni polohy télesa
ve zvoleném vztazném systému. Kartézska (kar-
tezianska) soustava soufadnic je systém, u kterého
jsou v prostoru tfi (v roviné dv¢) zékladni a vzajemné
kolmé osy, které se protinaji v jednom bod¢. Soustava
je pojmenovana po René Descartovi (Renatus Carte-
zius, 1596-1650) a osy systému se obvykle oznacuje
symboly x, y, Z.

Kromé kartézské soustavy existuji i polarni, thlové
nebo valcové soustavy. V kineziologii, klinické kine-
ziologii 1 patokineziologii je kartézsky systém nej-
uzivangj$i (viz také kapitoly vénované goniometrii
a artrokinematice).
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Ptes Cetnad omezeni spolecenskych véd piinasi ,.filo-
zofie pohybu* jednu, sice obecnou, ale uzitecnou pied-
stavu:

Pohyb je vyslednici (feSenim) piisobeni protiklad-
nych sil nebo tendenci.

Charakter téchto protichtidnych sil urcuji dva zakladni
obecné znaky kazdého pohybu:
e pohyb je dynamicka zména vychazejici z nerovno-
vahy a z asymetrie,
e pohyb je vzdy provazen strukturalni zménou objektu.

Oba znaky jsou sice antropocentrické a siln¢ reduk-
cionistické, ale i kdyz vlastné schematicky oddélujeme
dvé¢ stranky jednoho procesu (pohybu), 1ze vymezené
znaky v kineziologii metodicky vyuzit.

Dynamicka stranka pohybu otevird obecnou kinezio-
logii pro studium orientovaného toku energie, latek
a informaci a chéape biologicky objekt (organismus)
jako termodynamicky systém. Takovy systém je mozné
nejen charakterizovat stavovymi veli¢inami, ale je moz-
né sledovat i orientaci toku informaci, tj. fizeni systému.

Rizeni pohybu je dynamicka zména vychazejici z ne-
rovnovahy systému. Je piitom lhostejné, jde-1i o pohyb
intracelularni, celularni nebo pohyb makroorganismu.

S dynamikou pohybu souvisi problematika méritel-
nosti Fidicich procesi a jejich ucelnosti. (Tyto problé-
my souviseji i s obecnou definici kineziologie.)

Neni ptijatelnd vSeobecna piedstava, Ze proces fizeni
pohybu biologickych objektl (Zivoc¢ichll) nelze méfit a ze
fizeny typ pohybu je vzdy tcelové (cilen¢) zaméfeny.

Pro patokineziologické vySetieni je sice mozné pfi-
jmout ur€ité zjednodusent, ale pravé tak, jako je méfitelny
transport mediatoru aktivované motorické drahy (fizeni),
nelze za ucelny povazovat pohyb Sestitydenniho lidského
zarodku. Problém je predevsim v definici ,,0¢elnosti*,
tj. cile pohybu. Uelnost miizeme chapat i jako reakci
na iontovou nerovnovahu systému, napiiklad tkan¢ (viz
dalsi kapitoly).

Strukturalni zména (anatomicka, morfologicka) je ve
své podstaté pohyb v relativné uzavieném systému.

Informace je zména struktury a zména struktury
je informaci.

Uvazovat o ,,funkénich®, tj. nestrukturalnich nebo
»predstrukturalnich® zménach jednotlivych komponent
pohybové soustavy je samoziejme v patokineziologic-
kém rozboru mozné a z terapeutického pohledu snad
1 pfinosné, ale z obecného hlediska jde pouze o prefe-
renci urcité urovné subjektivniho pohledu na pohyb,
ktery je zna¢n¢€ vzdaleny ,,védé zaloZené na dikazech*.
Funkéni a strukturalni zmény jsou pouze dvé tvare té-
hoz procesu.

Dokonalou syntézou dynamickych a strukturalnich
zmeén je evoluce. Proto povazujeme evoluc¢ni koncept
kineziologie za zakladni.

2.2 Fyzikalni pojeti pohybu

Newtonovska mechanika a mechanika
Zivych soustay
Relativisticka a kvantova mechanika

2.2.1 Newtonovska mechanika a mechanika
zivych soustav

V newtonovské mechanice je pohyb chapan jako stav
télesa. Néco, co je télesiim vlastni. Newton v podstaté
zrovnopravnil pohyb a klid. Jeho klasickd mechanika
zkoumala jevy — pohyb, silu a vlastnosti mechanickych
strojii, makroskopickych objektti a objektt pohybujicich
se nizkou rychlosti. Ve své kauzalité vyvozovala klasicka
mechanika ze stejné pri¢iny i stejné nasledky.
Mechanika Zivych soustav — biomechanika, ptebira-
la zpocatku postulaty klasické mechaniky, a také prvni
kineziologické texty vychdzely z aplikacnich moZnosti
mechaniky. Dnes je vyuziti klasické mechaniky v bio-

2.2.2 Relativisticka a kvantova mechanika

Relativisticka a kvantovd mechanika a na n¢€ navazujici
teorie neurcitosti, chaosu atd. ovlivnily biologické obory
predevsim v chapani pohybu na celularni a subcelularni
urovni a v procesu fizeni. Toto chapani je nutné imple-
mentovat i do kineziologie.

Pokud vychazime z naznacenych principti klasické
mechaniky, je tradi¢ni kineziologie popisem zevniho
projevu pohybu, tak jak jej svymi smysly akceptujeme
v dennim zivoté. Vlastni pohyb se ale odehrava na urovni
molekulovych motort, kde se za¢inaji uplatiiovat zcela
odlisné pravidla relativistické a kvantové mechaniky.
Jde zejména o tii procesy:

o elektromagnetické interakce, které jsou podstatou
chemickych a biologickych vazeb a reaktivity latek,

o silné a slabé interakce, reprezentujici vazebné ener-
gie atomovych jader,

e gravitaéni interakce jsou vyznamné z evolu¢niho
pohledu na svét.

Z praktického hlediska je zapotiebi upozornit na ur-
¢itou ,,prostupnost chapani toho, ¢emu fikdme pohyb,
ale zaroven je zapotiebi vytvofit i ur€ity ramec — ohra-
niceni, ve kterém se budeme pohybovat. Je sice pravda,
ze ,,smérem dolii je spousta mista“ (R. Feynman, 1959),
ale stejné dost mista je i ,,nahote”, a proto se bez urcitych
(1 kdyZ umélych) hranic neobejdeme.

Zvolili jsme vymezeni, které vyplyva ze zaméteni kli-
nické kineziologie. Hranici ,,smérem dolt* je celularni
a subceluldrni, tj. pfevazné organelova troven stavby
organismu. Vymezeni ,,dolni“ hranice je samoziejmeé
ucelové a vybér faktl je podiizen hlavnimu zaméru —
analyzovat pohyb z pohledu evoluce a morfogeneze
pohybu.

Hranici ,,nahote* jsou celostni pohybové projevy lid-
ského téla a jeho segmentl. Jejich vymezeni je véci do-
hody a posouzeni klinické ucelnosti provadéné analyzy.
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2.3 Mikrokineziologie bunék
a tkani

Intracelularni drahy, cytoskelet
Molekulové motory

Zivot za¢ina pohybem a konéi jeho zastavou. Viechny
vyvojové procesy a stala obnova vétSiny struktur tvo-
ficich organismus jsou v podstaté precizné¢ moderované
afizené hybné procesy, zaloZzené na pohybu jednotlivych
bunék, resp. subbunéénych struktur, a tkanovych celkt
tidicich se genovymi instrukcemi.

Vétsina diferencovanych bunék je sice v téle vazana
ve tkanich, tj. z topografického a konvenéniho hlediska
je minimaln¢ pohybliva, ale fada bunék mezenchymo-
vého ptvodu vykonava i v dospé€lém organismu po-
meérn¢€ rozsahlé améboidni pohyby. Tento — vyvojové
puvodni typ pohybové aktivity, se realizuje pomoci
tzv. pseudopodii, tj. docasnych vybézku ¢asti téla né-
kterych eukaryotickych bun¢k. Podle tvaru rozdéluje-
me pseudopodia na lamelipodia, filopodia a zahyby
(obr. 2.1).

Vybézky jakéhokoliv tvaru maji v podstaté univerzal-
ni stavbu. Do cytoplazmatické membrany vybézku jsou
zakotveny svazKky aktiniovych filament, které mohou
polymeraci a depolymeraci ménit svoji délku a generovat
pohyb, zménu tvaru bunky nebo v pripadé zahybi také
vyznamné ovliviiovat latkovou vyménu bunky a jeji
zakotveni v mezibunécné matrix atd.

Tvar je vnéjSim projevem pohybujici se struktury.

Bunécné déleni, migrace, redukce a proliferace bun¢k
jsou klicové morfogenetické procesy, jejichz vyznam-
nou soucasti jsou pohybové intracelularni a extracelu-
larni aktivity, vazané na motorické funkce cytoskeletu
a molekulovych motorii.

Na této urovni vznika i kazdy bézny pohyb naseho
téla, jeho €lankd a organt.

2.3.1 Intracelularni drahy, cytoskelet

Interiér bunék prostupuje husta sit’ vlaken a mikro-
trubicek, tzv. cytoskelet. Z vyvojového hlediska jde
o velmi konzervativni systém, charakteristicky pro
vSechny eukaryontni organismy (obr. 2.2).

Zakladni stavebni komponentou cytoskeletu jsou glo-
bularni proteiny, tvofici az 40 % vSech nitrobunéc-
nych bilkovin. Cytoskelet je velmi dynamicka struk-
tura, ktera se trvale a velmi rychle prestavuje. Nejde
tedy o preformovany a tvarové staly systém, podobny
klasickému skeletu pohybového systému. Dynamicka
promeénlivost cytoskeletalnich proteint je zalozena na
jejich schopnosti rychlé polymerace a depolymerace.
Vznik monomernich a polymernich molekul je totiz pro-
vazen prestavbou nitrobunéénych komunikaénich drah,
zménou tvaru bunék, pohybovou reaktivitou bun¢k atd.
Morfologicky lze definovat tfi typy cytoskeletalnich

Obr. 2.1 Mikropohyb — pseudopodia: A — lamelipodia,
B — filopodia, C — zahyby membrdny

V)

Obr. 2.2 Intracelularni drahy: 1 — cytoskelet, 2 — bunéc-
né jadro

struktur: mikrotubuly, mikrofilamenta (aktiniova vlakna)
a tzv. stfedni filamenta.

Mikrotubuly

Mikrotubuly jsou duté valce o vnéjSim prameéru asi
2,5 nm. Sténu valce tvoii protofilamenta — polymery
globularniho proteinu tubulinu. Kromé tubulinu jsou
k mikrotubultim asociované i dalsi bilkoviny, zajistujici
interakci mezi mikrotubuly a bunéénymi organelami
a mezi tubuly a bunéénou membranou. Tyto tzv. volné
bilkoviny ovliviiuji i rychlost polymerace tubulinu.
Cast téchto bilkovin je totiz rozptylena v cytoplazmé
v depolymerizovaném stavu a podle potieby se zabudo-
vava do trubic, které tak méni bud’ svoji polohu, nebo
narustaji, pfipadné se zkracuji.

Mikrotubuly jsou tak ve stavu dynamické nestability,
ktera jim umoznuje rychle reagovat na okamzité zmény
metabolickych, teplotnich a mechanickych narokd, které
se v tkani vyskytnou (obr. 2.3).

Tubuly jsou polarizované struktury.

Na tzv. plus konci (+) probiha polymerace tubulinu
rychleji, na minus konci (—) pomaleji. Polarizace mikro-
tubultl uréuje smér, kterym se pohybuji molekularni mo-
tory ,,vezouci‘ naptiklad medidtor ve vybézku (axonu)
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Obr. 2.3 Intracelularni drahy: 1 — mikrotubuly

nervové buiky nebo transportujici stavebni komponenty
bunéénych membran (viz molekulové motory).

Mikrofilamenta, aktinova vlakna
Aktinova vlakna neboli mikrofilamenta jsou také tvofena
globularnimi bilkovinami. Vldkna tvofi dvouvlakno-
va Sroubovice o prumeéru asi 7 nm. Jsou tedy tenci nez
mikrotubuly a jsou také mnohem ohebnéjsi.

Podobné jako mikrotrubice i mikrovldkna polymeruji
a depolymeruji, rostou (prodluzuji se) a zkracuji se. Jsou
také polarizovana.

Rada volnych bilkovin mikrofilamenta spojuje. Vza-
jemnou vazbou vlaken vznikaji prostorové sité, které
zvlasteé v blizkosti cytoplazmatickych membran ,,pod-

piraji* pomoci dalsich bilkovin — spektrinu, vinkulinu
a dystrofinu, cytoplazmatickou membranu. Podél mikro-
filament je molekularnimi motory také realizovan nitro-
bunéény transport a ve svalové tkani se aktinova vlakna
vyznamng podileji na kontrakci svalu (obr. 2.4).

Sti‘edni filamenta
Stfedni neboli intermediarni vlakna jsou provazcovita
asi 10 nm silna vlakna — odtud i jejich nazev. Jsou tvotena
rliznymi typy bilkovin: keratiny (koZni bunky), vimen-
tinem (vazivové bunky), desminy (svalové bunky).

Prostorové uspotadani sttednich vldken pfipomina
spiralné spletené lano. Stfedni filamenta jsou mnohem
mén¢ tvarove i strukturdlné promeénliva a svym za-
kotvenim dodavaji bunikdm pruzZnost, mechanickou
pevnost bunéénych povrchi a pevnost mezibunéénych
spoju.

Transportni a pohybové aktivity molekularnich moto-
ra se intermediarni vldkna pfimo neucastni.

2.3.2 Molekulové motory

Molekulovy motor je komplex nékolika molekul,
které jsou enzymaticky aktivni. Biologické motory
jsou ,,velké™ asi 20 nm a soucasné¢ jich v buiice pracu-
je neékolik miliont. Zdrojem energie pro konformaci
motorové molekuly je ATP, kterou molekuly hydro-
lyzuji. Roz§tépenim makroergni vazby ATP se uvol-
ni energie, kterd vyvola zménu tvaru molekulového
motoru, tj. konformaci jeho molekul.

27 nm
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Obr. 2.4 Typologie cytoskeletu: A — stredni filamenta, B — mikrotubuly, C — aktinova viakna
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Nanotechnologie

Vymezenim pojmu ,,molekulovy motor se dostavame
do svéta nanostroji a nanotechnologii. Nanometr
je miliardtina metru. Za nanostrukturu se povazuje
struktura velikosti od 0,1-100 nm, nejméné v jednom
rozméru. Termin ,,nanotechnologie* byl ptivodné
(1974) navrzen pro technologii obrabéni s piesnosti
jednoho mikrometru. Otcem tohoto pojmu je Norio
Tanigu¢i (1912-1999) (obr. 2.5).

Dnes je nanotechnologie pojimana jako obor vyuzi-
vajici materialy, zafizeni a systémy v fddu nanomet-
ri. VyuZziti nanotechnologii v medicing je obrovské.
Nové materialy se specidlni strukturou jsou schopné
tvorit odbouratelné nanoobaly nesouci do buné€k 1&¢i-
va, formujici kanaly (prostupy) bunéénych membran
dovolujici intracelularni vstup jen urcitych latek atd.
Nanovlakna jsou i budoucnosti tkanového inZenyr-
stvi. Maly objem vldken a jejich velkd povrchova
plocha vytvari idedlni ,,leSeni, na které lze osadit
bunky nahradni tkan€. Nanoroboty vpravené do orga-
nismu jsou schopné fesit fadu diagnostickych nebo
i chirurgickych ukoli.

Obrovské uplatnéni nanotechnologii se v technickych
oborech otvird v moznosti uchovani dat, v pocitaco-
vych systémech na bazi DNA a v konstrukci novych
materialt.

Ideovymi otci nanotechnologii byli A. Einstein, ktery
v 1. 1905 urcil velikost molekuly cukru, R. Feynman
(1918-1988) —ideolog manipulaci s molekulami (1958),
a E. Drexler, prezentujici (1986) futuristické predstavy
0 vyuziti nanotechnologii.

Pokud je molekularni motor v kontaktu s relativné
pevnou podlozkou, motor se posune. Opakovanim
hydrolytickych cyklli se motor uvniti buiiky pohybuje
po kolejich tvofenych cytoskeletem. Rychlost motoro-

Obr. 2.5 Norio Taniguci, 1912—1999

vych miniatur je izasna. Mtze dosdhnout az 100 nm za
10 sekund, tj. 36 cm za hodinu. Mediatory ve vybézcich
neuronu se naptiklad pohybuji rychlosti asi 40—50 cm
za den.

Motory ale nezajistuji pouze transport. Mohou pti-
sobit jako fixa¢ni zaFizeni a svym tahem za nékterou
komponentu cytoskeletu ménit tvar butiky.

Molekulovych motori je mnoho typt, ale jejich kon-
strukce ma fadu spole¢nych ryst.

Konstrukce molekulovych motori

Molekulovy motor méa v podstaté tfi konstrukéni
prvky:

1. motorovou (kinetickou) doménu,
2. koncovou (kontaktni) doménu,
3. nakladovou (kargo) doménu (obr. 2.6).

Obr. 2.6 Molekulové pohyby: 1 — kargo doména, 2 — motorova doména, 3 — kontaktni doména (adaptor), Cervené

Sipky — kinezin, modré Sipky — dynein
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Motorova doména je enzymaticky aktivni jadro mo-
toru — bilkovina, kterd Stépenim ATP generuje posun
celého systému po podlozce. Motor se spousti kontak-
tem motorové domény se strukturou, po které se motor
pohybuje.

Koncova doména je polypeptid, po kterém se mole-
kulovy motor pohybuje. V podminkach tkani lidského
organismu jde vétSinou o mikrotubuly (tubulin) a akti-
nova mikrofilamenta.

Pokud pouzijeme pfirovnani s dopravou po zeleznic-
nich kolejich, ptedstavuje koncova doména kolejnice, po
kterych se motorovd doména pohybuje. Ma-1i se zménit
smér transportu, musi se prestavét ,,koleje®, tj. prostoro-
va organizace mikrotubulli a mikrofilament.

Nakladova doména je tvofena vazebnymi bilko-
vinami, pfipojujicimi vacek s transportovanou latkou
k motorové doméné. Nakladem mize byt pigmentové
granulum, vacek s neuromediatorem, mitochondrie nebo
jakykoliv material ptepravovany uvnitf buiky.

Konstrukce a zptisob pohybu molekulovych motorti je
sice pro intracelularni i extracelularni transport a pohyb
zasadni feSeni, ale presto jde jen o jednu komponentu
procest vnitrobunééného transportu. Nemensi vyznam
maji mechanismy usmérnujici, regulujici a Fidici pohyb
vlastnich molekulovych motorti. Znalost t€chto mecha-
nismd je ale velmi mala. Zda se, Ze koordinaci pohybu
jednotlivych typt motord zabezpecuji proteinové mole-
kuly, tzv. adaptory.

Typologie molekulovych motori

I kdyz existuje mnoho typti molekulovych motord, pro
kineziologii pohybového systému a jeho fizeni jsou kli-
Cové tii typy:

1. kinezinové motory — mikrotubularni,

2. dyneinové motory — mikrotubulérni,

3. myozinové motory — mikrofilamentové.

Kinezinové a dyneinové motory ,,pfevazeji* transpor-
tovanou latku tak, ze se molekula kinezinu navaze na
tubulin a posunuje se — veze naklad smérem od centra
na periferii buriky. Tj. od minus konce tubulinu (misto
pomalejsi polymerace tubulinu) k jeho plus konci (rych-
lejsi polymerace). Dyneinova molekula ,,vozi“ naklady
opacné — od periferie ke stfedu burky.

Molekula myozinu se pohybuje podél mikrofilament
aktinu, vzdy k jejich plus konci. Dusledkem pohybu
myozinové molekuly je naptiklad pohyb svalové bunky
nebo zkraceni svalového vldkna — kontrakce kosterniho

Obr. 2.7 Kontraktilni jednotka kosterniho svalu — sar-
komera (zjednodusSeno): 1 — molekuly aktinu, 2 — mole-
kuly myozinu, 3 — Z linie (hranice sarkomery)

svalu. Myozinovy motor je dokonaly pfedev§im svym
energetickym efektem. Jeho pfitomnost je typicka pro
vSechny eukaryontni butiky (obr. 2.7).

Popsané tii typy motort sice ilustruji zakladni prin-
cipy funkci molekulovych motor(, ale realny obraz je
komplikovangjsi. Motory se mohou sdruzZovat a piisobit
jako spraZeny generator. Samostatn¢ obvykle plsobi
pouze robustni kinezinové motory.

Je i vice podtypl dyneinovych nebo myozinovych
motorl. Existuji napfiklad minimalné dva typy dyne-
inovych molekul: cytoplazmatické a axonalni. Zda se
také, ze i jednosmérnost pohybu motori (naptiklad od
minus konce tubulu) neni jejich neménnou vlastnosti
a po urcité piestavbé se motor mize pohybovat i opac-
nym smeérem.

2.4 Morfogenetické pohyby

Bunécna proliferace

Bunécna distribuce

Bunécna interakce, signalizace
Bunécéna redukce, bunécéna smrt
Bunééna diferenciace

Morfogeneze je postupny tvarovy a strukturalni vyvoj
tkani, organt, organovych systému a organismu, vcetné
rustu. Morfogeneze je vysledkem bunééné kolaborace,
mezibunééné dynamické komunikace i pfimé interak-
ce. Neni slepou realizaci genetické informace, 1 kdyz
z ni vychazi.

Bunécna populace tvorici zdklad tkané nebo organu
reprezentuje tzv. morfogeneticky systém. Morfogeneze
se realizuje tzv. morfogenetickymi procesy: proliferaci,
distribuci, interakci a redukei bunéénych populaci. Je
svébytnym typem pohybu.

Ontogeneze, ontogeneticky vyvoj je kontinudlni pro-
ces morfologickych a funkénich zmén mnohobunécného
organismu od jeho vzniku az do ukonceni jeho existence.
Trva tedy od oplozeni vajicka az k totalnimu zaniku.

Pro piehlednost mizeme proces ontogenetického vy-
voje rozdélit do dvou fazi:

1. prenatalni obdobi — ontogeneze v uz§im smyslu
slova; od oplozeni do narozeni,

2. postnatalni obdobi — ontogeneze v Sir§Sim smyslu
slova; od narozeni do biologické smrti.

Jakékoliv dé€lenti, tridéni nebo klasifikace vyvojovych
nebo rustovych procesti ma své vyhody i nedostatky. Za-
kladni problém je v tom, ze se z pragmatickych divodu
snazime rozd¢lit souvisly, kontinualni proces, ktery je
ze své podstaty nedélitelny. Chapeme-li ontogeneticky
vyvoj jedince pouze jako obdobi pfed narozenim, je zvo-
lenym délitkem okamzik narozeni, tj. pferuSeni cirku-
la¢ni kontinuity plodu s organismem matky (podvaz
a pretéti pupecniku). Pii volbé tohoto kritéria, ale igno-
rujeme nékteré skute¢nosti — pomijime celé perinatalni
obdobi (tj. 23. prenatalni az 1. postnatalni tyden), ve
kterém se mj. funkéné méni a aktivuji tfi kli€ové fidici
a integracni systémy: nervovy, imunitni a endokrinni.

Narozeni je sice v procesu ontogeneze vyznam-
nou zménou, ale v podstaté nijak nerusi kontinuum
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morfologickych a funkénich zmén, které startuji jiz
v prubéhu ctvrtého mésice prenatalniho vyvoje, ale
vyznivaji az v druhém roce Zivota ditéte. Proces po-
rodu je funkéni Krizi organismu, ale neni krizi morfo-
genetickou.

V kapitole, jejimz cilem je predevsim defini¢ni cha-
rakteristika zakladnich pojm, s vymezenim prenatalniho
a postnatalniho obdobi vystacime.

2.4.1 Bunécna proliferace

Bunécna proliferace je proces déleni bunék. Proliferace
je typickym biologickym atributem vétSiny tkani a je
podminkou existence vsech vicebunéénych organismu.
Byva oznacovana i jako bunécny rust (cell growth).

V prenatalnim obdobi je proliferace nejvyznamné;jsi
soucasti embryonalni faze vyvoje. PoCet mitoz je v tomto
obdobi povazovén za biologicky pace maker, ktery je za-
pinan a vypinan protoonkogeny — skupinami gend, které
fidi a reguluji prolifera¢ni aktivitu uréitych tkanovych
okrskii. Témto okrskiim fikame tkanova nebo organova
proliferacni centra. Vysledkem jejich aktivit je rizna
rychlost rstu tkdni, tvarové zmény tkani a organd, pro-
storové posuny organt apod. (obr. 2.8).

Postnatalné se proliferacni aktivita udrzuje ve vSech
tkanich, které se trvale obnovuji. Jde predevs§im o ger-
minativni vrstvu ktize, sliznice dychaciho, traviciho a mo-
¢opohlavniho systému a o hematogenni tkan. Proliferace
je také zakladem vSech reparacnich a regeneracnich
pochodu. Epitel jicnu se naptiklad obnovuje kazdé dva
az tfi dny, buiiky tlustého stfeva jsou nahrazovany po
Sesti dnech a denn¢ vznika asi 3-10° ¢ervenych krvinek.

Proliferace je predpokladem bunécné distribuce —
migrace.

2.4.2 Bunécna migrace, distribuce

Distribuce — migrace bunék — je proces premistovani
neboli transferu bun¢k. MuiZe jit o jednotlivé bunky, bu-
nécné okrsky nebo i o celé bunécné populace — tkang.
Premisténi je bud’ pasivni, nebo aktivni.

Pii pasivni distribuci jsou ,,star$i buiiky roztlacova-
ny nov¢ vznikajicimi bunéénymi populacemi. V prena-
talnim obdobi se pasivni distribuce uplatiuje naptiklad
pii formovani chrupavcitého zakladu axialniho skeletu
nebo kostry koncetin. Vzriist ,,denzity* bunééného mo-
delu vyvijejici se dlouhé kosti je dokonce predpokladem
jejiho dalsiho vyvoje.

Postnatalné je zachovana pasivni distribuce bunéc-
ného materialu naptiklad v ristovych chrupavkach kos-
ti — ve fyzach. Mnozici se bunky prolifera¢ni zony fyzy
odtlacuji chondrocyty do izogenetickych bunécnych
sloupct, které nasledné podléhaji dal§im kalcifikaénim
a osifika¢nim zménam. Epifyzy kosti jsou timto pro-
cesem jakoby roztlacovany hydraulickym zvedakem —
kost roste do délky.

Aktivni distribuce predpoklada polarizaci bunék
a aktivaci jejiho ,,pohybového aparatu. V prenatilnim
obdobi hraji v distribuci bun&k nejvétsi roli sité¢ mikro-
filament uloZené pod cytoplazmatickou membranou,

Rizeni mit6zy

Bunééné deéleni je regulovano pomoci fady mecha-

nismu. Jde predevsim o:

¢ kontaktni regulaci mitézy prostiednictvim inter-
akci povrchovych membranovych molekul,

¢ distanéni regulaci mitézy pomoci difuzibilnich
faktorti typu hormon, ristovych faktort aj.

Kontrolni body bunééného cyklu jsou dva:

¢ nakonci G, faze déleni, pred pfechodem do S féze,
probiha regulace syntézy DNA; jde o tzv. hlavni
kontrolni uzel,

e na konci G, faze dé¢leni, kdy burika vstupuje do
mitozy.

Regulace provadi:

e rodina enzymil cyklin-dependentnich kinaz
(CDKs),

o rodina specifickych aktivaénich proteini — cyklini
(regulace CDKs).

Obr. 2.8 Proliferacni centra jaternich bunek, zlucniku
a vyvodu Zlucniku (A — lidské embryo 18. den vyvoje;
B—lidskeé embryo 20. denvyvoje): 1 —zaklad jater, 2 —Zluc-
nik a vyvod zZlucniku, 3 — zaklad zlucniku, 4 — zaklad jater

zejména na ,,vedoucim® konci migrujici buniky. Mikro-
filamenta — v embryonalnim obdobi tvofend pfedevsim
bilkovinou vimentinem, umoziuji vysilat protahlé vy-
bezky, kterymi se buiika kotvi v lokalité, do které smé-
fuje. Naslednou kontrakei vybézku se buiika ,,pritahne*
do mista na trase své cesty nebo do cilového okrsku.
Smér, kterym buiiky putuji, je uréovan jak vlastnostmi
mezibunécné hmoty, tak novymi kontakty, které buiika
pfi svém pohybu ziskava. Cely proces pohybu je pfitom
velmi dynamicky a interaktivni. Migrujici buiika je
zaroven aktivnim iniciatorem zmény mikroprostiedi, do
kterého uvoliuje fadu syntetizovanych molekul, a je sama
ovliviiovana produkty jinych bunécnych populaci. Typic-
kym prikladem aktivniho prenatalniho typu migrace jsou
bunky neurdlni listy, prvopohlavni buriky nebo nervové
bunky — neurony. Zlistaneme u piikladu s neurony.
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Obr. 2.9 Migrace neuroblastii (zelené) novorozenecké
mozkové kiry (Sipka — smér migrace neuroblastii)

Mozek a micha vznikaji z nervové trubice. Neurony
se vyvijeji z bunék, které lemuji vnitini povrch trubi-
ce a které po rozdéleni migruji do svych typickych
vrstev, kde vytvareji zcela specifické spoje. Migraci
neuronti podporuji gliové elementy, po kterych neurony
,»Splhajici jako po provaze* putuji pfedev§im do zevnich
vrstev mozkové kury. Zde se prostorové orientuji, vy-
tvareji synapse a formuji prvni funkéni neuronalni sité
(obr. 2.9).

Aktivni migrace neni vzacnad ani v postnatalnim
obdobi. Typicky je napiiklad aktivni pohyb granulo-
cyti opoustéjicich krevni cirkulaci a putujicich tkdnémi
nebo klouzavy pohyb fibroblasti, ptekryvajicich tkanovy
defekt.

2.4.3 Bunécna interakce, signalizace
Bunééna interakce (asociace) buné€k je proces, jehoz

vysledkem je vznik tkani, intercelularni komunikace
a utvareni vysledného tvaru (obr. 2.10).

Adhezivni proteiny

Zakladni typy adhezivnich glykoproteint tvofi:

hn\\\\
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Obr. 2.10 Typy tkanové signalizace: A — signalizace
typu gap junction, B — kontaktni signalizace, C — mezi-
bunécna difuze

o selektiny — zabezpecuji prechodny kontakt leukocyti a stén kapilar,

o integriny — zajist'uji delsi kontakt leukocytt a stén kapilar; molekuly glykoproteint identifikujici mezibunéénou
hmotu; zajist'uji vazbu mezi lamininy, fibronektiny a riznymi typy kolagend,

o adhezivni molekuly (CAM) — zprostiedkuji vzajemny kontakt povrchi bunek (naptiklad myoblasti, neuront,

glie),
kadheriny —

realizuji adhezi povrchil typove stejnych tkanovych bun€k (jsou tzv. tkanove specifické),
fibronektin — umoziuje vazbu matrix na cytoskelet; hlavni adhezivni nekolagenni protein pojiva,

laminin — vaze bazalni membranu epitelu na matrix,

chondronektin — zprostiedkuje vazbu bunék chrupavky na kolagen II. typu,

tenascin — bilkovina myotendinézniho spojeni a perichondria; Gi¢astni se morfogeneze prechodu sval-slacha.
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Mezibunééné komunikace

Komunikace mezi bunikami je realizovana riiznymi typy molekul:
o autokrinni komunikace — signalni molekuly plisobi na stejné buiiky, které je produkuji; cil i producent jsou

identické,

e parakrinni komunikace — signdlni molekuly jsou na velmi kratkou vzdalenost transportovany mezibunéénym

prostorem; jde naptiklad o cytokiny,

¢ endokrinni komunikace — signalni molekuly (hormony) jsou k cilovym bunikam tkani pfenaSeny krvi nebo
jinymi télnimi tekutinami, transport probiha na velkou vzdalenost (napiiklad IGF-1 a IGF-2),
o synapticka komunikace — signalni molekula ptisobi na sousedici buiiky.

Vznik tkéni je umoznén vzdjemnym kontaktem (ad-
hezi) bunek, které vstupuji do integra¢niho procesu,
a jejich ukotvenim do mezibunééné hmoty (matrix).

Zakladem intercelularni vazby bunka-+burka jsou bu-
nécné adhezni molekuly (CAM) — bilkoviny, které jsou
soucasti bunééné membrany. K realizaci této vazby je
obvykle zaroven nutna ptitomnost ionti Ca?* a Mg?*.

Stejné vyznamné jsou i glykoproteiny, zabezpecujici
vazbu (ukotveni) bun€k v mezibunécné hmoté (buika+
matrix). Krom¢ vlastniho uketveni jde i o moznost rea-
lizace pohybu bunék a o stabilizaci jejich tvaru.

V riiznych fazich svého Zivotniho cyklu produkuji
buiky rizné typy a rizny pocet adhezivnich molekul,
¢imz je nasledn¢ dosazeno i rizné ,,pevnosti (adhe-
zivity) riznych slozek tkanového systému. Napiiklad
vyvijejici se o¢ni ¢ocka se nemtize vyclenit z okolnich
tkani drive, dokud se nezméni typ adhezivnich molekul,
které cocku uvolni. K podobnym procestim dochazi i pii
uzavirani nervové trubice nebo pii vzniku somitil z ne-
segmentovaného mezodermu.

Puvodni a pomérné volna vazba bungk je typicka pro
¢asna vyvojova stadia tkani (obr. 2.11). S postupujici
specializaci tkani jsou vazebné sily zprosttedkované
adhezivnimi molekulami jiz nedostatecné, a jsou pro-
to doplnovany riznymi typy dalSich adheznich spoju
typu zonulae adherentes nebo desmozomi a tésnych
spoji typu gap junction a nexus. Tyto spoje pak zajis-
t'uji nejen mechanickou pevnost tkani a jejich polarni
orientaci, ale i fizeny transport latek mezibunéénymi
prostory a intercelularni signalizaci. Vznikem téchto
specializovanych spoji morfogeneze tkani a organt
akceleruje.

Hierarchicky jiz pomérné vysoce organizované a po-
stupné i specializované tkan¢ vyzaduji také pienos in-
formaci — komunikaci, kterd je podminkou kontroly
afizeni jakékoliv tkanové funkce. Komunikaci zajist'uji
signalni molekuly.

Existuji dva zakladni typy mezibunéénych signalnich
molekul:

1. hydrofobni molekuly, které¢ difunduji do cilové bui-
ky (naptiklad steroidni hormony),

2. hydrofilni molekuly, které aktivuji receptory na po-
vrchu bungk, a ty predavaji signaly dovnitt bunky (na-
priklad neurotransmitery, lokalni pisobky a vétSina
hormonit) (obr. 2.12).

Pro Casna vyvojova stadia tkani i organti jsou typické
lokalni regulace, realizované nepatrnym kvantem sig-
nalni latky, distribuované na malou vzdalenost. V tomto

Obr. 2.12 Embryonalni mezenchymova burnka s adhez-
nimi molekulami na povrchu cytoplazmatické membrany

mikrosystému hraje kli€ovou roli signalizace pomoci
tésnych a vmezetenych spojil.

Tésna spojeni, gap junctions, jsou specializované
typy kontaktli mezi dvéma pftiléhajicimi bunéénymi
membranami. V pribéhu vyvoje se pomoci tésnych
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spoju formuji prvni tkanové celky — blastémy, orga-
nové zaklady (obr. 2.13).

Mezerovy spoj, konexon, je spoj realizovany hexa-
gonalni proteinovou molekulou s hydrofilnim pérem.
Tésné sousedici konexony vytvaieji intercelularni ka-
naly o priméru asi 1,5-2 nm, které dovoluji prichod
malych molekul: iontil, cukrii, aminokyselin, proteint,
a umoziuji i rychlé §ifeni elektrické aktivity. Regula-
ci prostupnosti kanali ovliviiuji konexony koncentraci
vapnikovych ionti a zmény pH ve tkéni, jejichz integrita
vyzaduje pritomnost iontl vapniku.

Rozdil mezi tésnym spojem a §térbinovym spojem
spociva v tom, Ze konexony vytvateji pfimé propojeni
cytoplazmatického prostoru sousedicich bunék a formuji
tak komunikaéni sit’ uvnitt tkan¢. Konexony realizuji
metabolické a informacni spraZeni vyvijejicich se, ale
1jiz diferencovanych tkani.

O specifické uloze intercelularnich spoji typu gap
junction a konexont tkani lidskych zarodki a plodu je
znamo velmi malo. Zcela zésadni je ziejmée role t€snych
spoju pfi fixaci tvaru vznikajicich organovych zaklada.
Spravnost tohoto neobvyklého slovniho spojeni doklada-
ji naptiklad udaje o rlstu poctu gap junction pii formo-
vani chrupavcitého zékladu budoucich kosti. Buné¢ny
zéklad kosti musi totiz od urcitého okamziku vyvoje
LHudrzet tvar®, ktery nasledné vstupuje jak do interakei
s okolnimi strukturami (viz vyvoj kloubtl), tak do vztahi
ruznych bunéénych populaci uvnitt kostnich zakladi.
Fixovat tvar, tedy mj. znamena nastavit i uréitou denzitu
bunék a omezit intercelularni komunikaci, ale zcela ji
nevyloucit. Jedno z moznych — a také pouzitych feseni, je
tésné spojeni s kandlem konexonu, dovolujicim priichod
pouze malych molekul.

Obr. 2.13 Mezibunécné spoje typu zonula adherens (Sipky)

Rizné typy signalnich molekul vyvijejicich se tka-
ni mohou byt oznaceny soubornym ndzvem morfogen.
Morfogen je jakakoliv signalni molekula, ktera difunduje
extracelularnim prostorem tkani a v urcitych lokalitach —
v tzv. morfogenetickych polich — vytvaii koncentracni
gradient, tzv. pozi¢ni signal.

Prinik nebo vazbu signalnich molekul zaznamenavaji
intracelularni receptory a bunka reaguje na signal pie-
dem naprogramovanym zpisobem, napiiklad se rozdéli.
Citlivost tkani na urcity morfogen je ale casové i pro-
storové omezena. Obecné plati, ze cely komplex signal-
nich faktord je kombinovany, hierarchicky uspora-
dany a pomérné vysoce redundantni systém. Formace
morfogenetickych poli a jejich produktti — morfogent, se
ucastni homeogenetické geny (Hox). Evoluce je vlastné
opakovanim a posupnou modifikaci morfogenetickych
poli a pozicnich signali.

2.4.4 Bunécna redukce, bunécéna smrt

Bunécéna redukce je zpisobem uvoliovani tkanového
prostoru a metodou selekce vadnych nebo piebytecnych
bunék.

Likvidace bunék je nezbytnou soucasti kazdého vy-
vojového procesu, ktery pracuje s nadmérnymi kvanty
bunék a ktery je jiz ze sv€ podstaty nejen komplikovany,
ale také poruchovy.

Bunky savciho organismu nejcastéji zanikaji dvojim
mechanismem: nekrézou a apoptdzou.

Nekroza je zpisob likvidace bunék jejich fyzikalnim
nebo chemickym poSkozenim (obr. 2.14A).
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Obr. 2.14 Schéma pribéhu nekrozy (4) a apoptozy (B): 1 — normalni burika, 2 — aktivovand apoptoticka buiika,
3 —tvorba apoptotickych télisek, 4 — fagocytoza apoptotickych télisek, 5 — aktivovana nekroticka bunka, 6 —rozpad

nekroticke buiiky

Apoptéza je zpisob nedestruktivniho, programo-
vaného odstranéni bunék, resp. tkani, které jiz ztratily
smysl, ale jejichz likvidace musi prob&éhnout bez ztraty
integrity vétsich tkanovych celktl. Apoptozou zanikajici
bunky také nevyvolavaji zanétlivou reakci.

U dospélého organismu je apoptdza klicovou soucasti
funkci imunitniho systému. U vyvijejiciho se organismu
je jeji uplatnéni velmi Siroké.

Mechanismus apoptozy je v podstaté dvoji:

1. Vnitini draha apoptozy (vnitini mechanismus) je
generovana z mitochondrii. Jde o navazujici sled
zmeén, pii kterych kolisajici iontovy potencial na
mitochondridlni membrané méni jeji permeabilitu, je-
jimz dtsledkem je poskozeni vnitini mitochondrialni
struktury. Na poskozeni mitochondrii pak navazuje

Yw o1

poskozeni cytoskeletu a poskozeni bunééného jadra
(obr. 2.14B).

2. Vnéjsi draha apoptézy ma spoustéci receptorovy
mechanismus na zevnim povrchu cytoplazmatické
membrany, v tzv. receptorech smrti. Podnétl spou-
$t&jicich tento mechanismus je cela fada: UV a gama
zafeni, cytokiny, ionty vapniku, steroidy, chemotera-
peutika, prostaglandiny, ATP apod.

Bunééna redukcee je bud’ dlouhodobé programovany
proces, nebo jde o akutni jev. Termin programovana
bunécnd smrt miizeme povazovat bud’ za alternativni
oznaceni apoptozy, nebo za nadfazené oznaceni pro
vSechny formy buné¢ného zaniku. Programovana bu-
nécna smrt je fizena genetickymi mechanismy. Kazda
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Apoptéza — historicky exkurz

Apoptdza byla popsana J. F. Kerrem v r. 1972. Ve
starofectiné znamena apoptosis podzimni opadavani
listi; v novoftecting plesaténi (obr. 2.15).
Modelovym experimentalnim organismem pro stu-
dium apoptdézy byla hlistice Caenorhabditis ele-
gans — ,nejdulezitéjsi cerv. Télo dospélé hlistice ma
presné 959 bunék, ale béhem jejiho vyvoje se vytvori
o 131 bungk vice. Ty musi programové zaniknout.
Pokud se vytadi dva geny navozujici apoptozu téchto
pfebytecnych bunék, buiiky se stavaji nesmrtelné.
Hlistice se ale stane naopak velmi smrtelnou.

Obr. 2.15 John Foxton Kerr, 1934

bunka zarodku, ditéte i dospelého cloveka ma uplny ge-
neticky program, a tedy i teoretickou moznost byt kte-
roukoliv z asi 200 typta bunék lidského organismu a patfit
k nékterému z péti zékladnich typt tkani.

Centralizované Fizeni morfogenetickych procesii ve
vyvijejicim se, a tedy 1 v rostoucim organismu nejprve
neexistuje a fizeni je spiSe delimitovano do mensSich,
autonomnich oblasti. Postupné se ale centralizuje.

Aktualni bunééna smrt je podminéna vyhradné mist-
ni informaci zprostfedkovanou signalnimi molekulami,
hromadicimi se v mezibunééném prostoru.

Mezi ,,programovanou‘ a ,,aktuadlni“ redukci bunck
nelze klast ostré hranice. Programovany zanik mtize byt
dan nejen poc¢tem mitoz, ktery ma burnka geneticky ,,po-
voleny“, ale i lokalnim hromadénim molekul (naptiklad
ruznych typt ristovych faktort), které signalizuji pie-
byteény pocet nebo chybnou polohu buiiky, pfipadné
celé bunécné populace (tkang) (obr. 2.16).

) ik ?@.@é i B
Obr. 2.16 Apoptoza v autopodiu lidského zarodku a plo-

du (separace prstiy): A — 34. den vyvoje, B — 50. den,
C—03. den

gt i LS 2

2.4.5 Bunécna diferenciace

Diferenciace — rozliSeni (rozriiznéni) bungk, je proces
specializace struktur, funkci a prostorovych vztaht
bunck.

Postup diferenciace je urCovan vztahem genetické
vybavy a prosti‘edi, ve kterém se buiika momentalné
nachazi. Diferenciace se vétSinou odehrava na pozadi
proliferujicich bunék a souslednost obou procest je pro
diferenciaci nezbytna. Vzajemnost je podtrZena i shodou
nebo podobnosti mechanismd, které je fidi.

Lidsky organismus, jeho tkané i organy, vznikaji opa-
kovanym délenim zygoty. Tkang, které se ve vyvijejicim
se organismu postupné diferencuji, jsou vlastn¢ klony
bunék, které se specializovaly. Tato specializace je nejen
vysledkem realizace individualni genetické informace
kazdé z bunek, ale i vysledkem interakei, do kterych
pii tvorbé tkani bunky vstupuji. Organismus sméefuje ve
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Nomenklatura tkanovych bunék

Klasifikace tkafiovych bunék ma predevsim informacni a orienta¢ni vyznam.

Kmenové buiiky jsou nediferencované bunky, které se mohou stale obnovovat. Existuji udaje, podle kterych
nejsou kmenové buiky vzdy zdrojem stale stejnych bunéénych typid. Za urcitych okolnosti 1ze z krevnich kme-
novych bunék ziskat naptiklad nervové a svalové buriky. Tato zjiSténi plati i pro lidsky organismus.

Relativni vyznam ma rozliSovani totipotence a multipotence bunck. Obecné plati, Ze totipotentni je vlastn¢ kazda
bunka vznikajici mitotickym délenim, protoze geneticka vybava vsech takto vznikajicich bunék je z genetického
hlediska totipotentni. Realna totipotence je ale znacné limitovana (viz dale). Praktické vyuziti totipotence v 1é¢ebné
praxi je zatim zna¢n¢ limitované, ale jde zfejmée o nejperspektivnéjsi program mediciny — bunééné terapie.

l | l l
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Obr. 2.17 Typologie tkanovych bunék: 1 — oplozené vajicko, 2 — totipotentni kmenové bunky, 3 — pluripotentni
kmenové buiiky, 4 — kultivované pluripotentni bunky, 5 — hematopoetické kmenové burky (krvinky), 6 — nervové
kmenové bunky (nervové buriky), 7 — mezenchymové buiiky (pojivové buriky)

svém vyvoji k totalni integraci — v podstaté k navozeni  né buiiky produkuji své typické bilkoviny a vstupuji do
socialniho chovani bunék a tkani. stabilnich tkanovych vazeb.

Bunécna specializace je vysledkem postupné a kont- Z diferenciacniho a tedy specializa¢niho hlediska
rolované exprese a také blokace fady gend a jejich tran-  existuji v organismu tfi typy bunék:
skripce. Diferenciace, tj. bunécné specializace, proto 1. embryonalni kmenové buiiky,
neni a nemlze byt na jaderné urovni, ale pouze na ja- 2. kmenové buiiky diferencovanych tkani,
derné urovni, ireverzibilni proces. Teprve diferencova- 3. diferencované buiiky (obr. 2.17).
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Embryonalni kmenové buiiky jsou multipotentni
(pluripotentni) burky, které mohou dat vznik rGznym
bunéénym typiim — ne ale upIn¢ vSem typtm.

Totipotenci, tj. plnou diferencia¢ni schopnost, ma
pouze oplozené vajicko (zygota). Tedy pouze ze zygoty
muze vzniknout jak organismus zarodku, tak placenta
a plodové obaly. Jak jiz bylo uvedeno, geneticky totipo-
tentni jsou teoreticky vSechny burnky. Realna totipoten-
ce je ovSem zna¢né omezena. Totipotenci, tak jak byla
definovana na zacatku odstavce, ztraci lidsky zarodek
béhem nékolika desitek hodin vyvoje moruly, snad ve
stadiu 4-8 bun¢k. (Experimenty provedené s lidskymi
zarodky nebyly v plném rozsahu publikovany.)

Kmenové buiiky diferencovanych tkani (tzv. pro-
genitorové) jsou ziejmé obsazeny ve veétsing, ne-li ve
vSech organech, kde za fyziologickych stavii zabezpecuji
jejich trvalou regeneraci (obnovu). Biologické odliSeni
embryondlnich kmenovych bun¢k a kmenovych bunék
diferencovanych tkani je obtizné.

V experimentu bylo prokazano, ze k uplatnéni mul-
tipotence kmenovych bun¢k diferencovanych tkani je
nutna ptritomnost urcitého prostiedi embryonalnich
tkani, resp. tkanovych markeri, typickych pro urci-
tou embryonalni tkan. Je nutné pfitomnost specifického
mikroprostiedi — niche (lat. nidus, nidace — zahnizdg-
ni, nika — vyklenek). Neni-li tato podminka splnéna,
je uplatnéni kmenovych bunék v jiz diferencovanych
tkanich velmi omezené (obr. 2.18).

Pfi dne$nim stavu védomosti 1ze kmenovym buitkdm
jiz diferencovanych tkani pfisoudit n¢kolik vlastnosti:
¢ Kmenové buiiky maji schopnost zasadné ménit svij

plivodni smér vyvoje podle prostiedi, do kterého jsou

vlozeny. Napiiklad nervové kmenové bunky se v pro-
stiedi krve mohou diferencovat na krevni elementy.

Z kmenovych bun¢k mohou vzniknout mensi pocty

bunéénych populaci, zvIasté jsou-li ve svém pivod-

nim tkanovém prostredi. Zda se proto, Ze pluripotence

»dospélych™ kmenovych bunégk je ve srovnani s em-

bryonalnimi kmenovymi buiikami mensi. Embryonal-

ni bunky maji blize k totipotenci zygoty.

Obr. 2.18 Funkce niche: KM — kmenova burika, P— para-
krinni pusobeni, N — neurogenni piisobeni, F — fyzikdalni
ptisobeni, M — metabolické piisobeni, S — strukturalni
pusobeni, H— humoralni piisobeni

o Morfologicka detekovatelnost (odliSitelnost) kme-
novych bunck dospélych tkani je velmi obtizna. Jde
ovsem o vlastnost, ktera je spiSe technologické povahy.
Kmenové buriky diferencovanych tkani jsou samy sice
nediferencované, ale jiz determinované bunky. Pro
jejich oznaceni se proto uziva termin progenitorové
buriky. Jejich kritickd mit6za je asymetricka, tj. dava
vzniknout dvéma, neidentickym elementiim: dcefiné,
tzv. prekurzorové buiice, ktera se dale diferencuje ve
sméru urcité bunécné linie, a dalsi kmenové, progeni-
torové buiice, udrzujici ptivodni populaci kmenovych
bunék. Prekurzorové bunky jsou jiz morfologicky de-
terminovatelné elementy, tzv. blasty (fibroblasty, chon-
droblasty, osteoblasty, myoblasty apod.). Z prekurzo-
rovych blasti vznikaji cilové (kone¢né) bunécné typy.

o Regenerace — obnova poskozenych a ztracenych tka-
ni nebo dokonce nahrada ¢asti organt je zCasti mozna
iu ¢loveka, ale regeneracni kapacita organti v postna-
talnim obdobi je pomérn€ malé a rychle klesa. Neni
znamo, ze by se v pribéhu regenerace dospélého or-
ganismu uplatiiovaly jiné nebo zasadn¢€ modifikova-
né déje, nez kterymi jsou zakladni morfogenetické
procesy: bunécna proliferace, distribuce, interakce
a bunécna redukce. Nebyl také zjistén zadny tkanove
specificky ,,regenera¢ni morfogen® nebo specificky
pusobici regeneracni skupina gent. Nerovnomérny
pokles regeneracni kapacity tkani v postnatalni onto-
genezi neni proto zatim presvédéive vysvétlen.

2.5 Zaklady auxologie

Typologie ristu

Riistova interakce a modely riistu
Rizeni ristu

Periodizace ristu

Homo sapiens sapiens je jediny zZivocisny druh, ktery
témef jednu tietinu svého velmi dlouhého zivota pomérmé
pomalu roste. Dlouhé détstvi, slovni pi‘enos informaci
a pomaly riist jsou hlavni specifické znaky naseho druhu.

Rist povazujeme za kvantitativni komponentu vsech
morfogenetickych procest.

Rust tkani nebo rust organt détského téla nechapeme
proto pouze jako zvétSovani hmotnosti, délky, objemu
nebo plochy vyjadiené riznymi typy ristovych kiivek
a grafii, ale také jako kontinualni vyvejovy proces tva-
rovych a strukturalnich zmén, které zac¢inaji oplozenim
a konc¢i smrti. Rastova obdobi, ristové periody nebo ris-
tové faze pojimame proto pouze jako orientacni ¢asova
pasma, kterd umoznuji tfidéni a tedy 1 komunikaci.

Astronomicky ¢as sim o sob¢ neni biologicky pojem.

Vycerpévajicim zptisobem definovat riist je velmi ob-
tizné a mozna i zbytecné. Jde o proces, ktery ma tolik
tvaii, ze kazda definice je nakonec pouhou simplifikaci.
Je zna¢ny rozdil mezi ristem na bunééné tirovni, ristem
organi a rustem na tirovni celé populace zivocichii nebo
rostlin.

Encyklopedické definice typu: ,.increase in mass and
size* nebo ,,postupna realizace genetického potencialu®,
nejsou prakticky pfili§ pfinosné pro svoji obecnost.
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Rist je agregatni pojem. Ucelngjsi nez pokouset se
0 obecné definice je pokusit se charakterizovat ristovy
proces podle jeho dominujicich znakd.

2.5.1 Typologie ristu

Multiplikativni (hyperplasticky) rist

Multiplikativni (hyperplasticky) rast charakterizuje pie-
devs$im vysoka mitoticka aktivita tkanovych bunék.
Z ¢asového hlediska je multiplikativni rust typicky pie-
devs§im pro celé prenatalni obdobi a vyznivé az v zavéru
puberty.

Mezi ristovou aktivitou riiznych typt tkani jsou v tom-
to obdobi velké rozdily. Napriklad vétSina neuronti konci
svij multiplikativni rist v ¢asném postnatalnim obdobi,
ale pneumocyty I. typu se déli celé détstvi a kmenové
buniky kostni dfené si udrzuji délivou potenci prakticky
po cely Zivot (obr. 2.19).

Multiplikativni rist je fizen dvéma typy latek:

o vnéjSimi faktory produkovanymi vzdalenymi tkan¢-

mi, napf. hormony,
¢ vnitinimi, lokalnimi faktory, které maji parakrinni

efekt. Mistné se uplatnuji naptiklad latky produkova-

né cévnim endotelem, ristové faktory inzulinového
typu (IGF-1) atd.

O prostorové a ¢asové naslednosti a o harmonizaci
plsobeni vnéjsich a vnitinich faktor(, fidicich a regulu-
jicich multiplikativni rlst, je zndmo velice mélo.

Auxeticky (hypertroficky) rist

Auxeticky (hypertroficky) rust provazi proces zvétso-
vani velikosti bunék bez zvySovani jejich poctu. V lid-
ském organismu je tento zpusob rustu spise vyjimecny.
Jak totiz vyplyva z jeho biologické podstaty, je vhodny
pro tkané s dlouhym mitotickym intervalem (obr. 2.20).
Auxeticky proto rostou neurony, glie, svalova vlakna,
oocyty a Schwannovy bunky. Hypertroficky rust je ¢a-
sov¢ limitovan, a bud’ na néj navazuje mitoticka riistova
faze, nebo se auxeticky riist po ur¢ité dobé zastavuje
(naptiklad rast svalovych vldken nebo tukovych bunék).
Nekteré typy hypertroficky rostoucich bun€k jsou ob-
klopeny tzv. satelitnimi buiikami, které je metabolicky
zabezpecuji.

Akreéni rist

Akre€ni rlst charakterizuje pFiriistek mezibunécéné
hmoty — amorfni i vlaknité. Producentem mezibunéc-
né hmoty jsou bunky dané tkan€. B&zny je tento typ
rustu u chrupavéité nebo kostni tkané. Akreci rostou
i Slachy, kloubni pouzdra, aponeurozy, fascie a rohovka
(obr. 2.21).

Apozicni rist

Apoziéni rust je typicky soucasnym prirtistkem poctu
bunék i mnoZstvi mezibunééné hmoty. Je specific-
ky tim, Ze nové generace buné€k i nové syntetizovana
mezibunécna hmota se ukladaji na povrch stavajicich
struktur. Apozi¢né roste periost, perichondrium apod.
(obr. 2.22).

\ 9 N\

Obr. 2.19 Deélici se neurony (zluté) lidského fetalniho
mozku (12. tyden, mozkova kiira)

Obr. 2.21 Akrecni rust chrupavky: 1 — perichondrium,
2 — bunky chrupavky
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2 —vazivové buriky, 3 — periost

Intersticidlni rist

Intersticialni rust je velmi specifickym typem ristu,
ktery navazuje na multiplikativni a akrec¢ni rist. Jde
o expanzivni rist — o prinik bunééné masy i mezibu-
nécné hmoty do jiz existujici tkané. Intersticialni rist
je opakem apozi¢niho rastu. Ve fyziologicky rostouci
tkani je vzacny a omezuje se spise na organy s limito-
vanou dobou existence — napiiklad placentu a délozni
sliznici. Bézny je u nadorového rustu (obr. 2.23).

Zonalni (meristematicky) rist
Zonalni (meristematicky) rist je rGstem mensi, ohrani-
¢ené bunécné populace. Byva popisovan jako tzv. , rist

konecku“. Meristematicky roste naptiklad vyvijejici se

Obr. 2.24 Zonalni rist koncetiny indukovany z AER
(apical ectodermal ridge): A — apical ridge, B — zdklad
koncetiny

Obr. 2.23 Intersticialni rust placenty a délozni sliznice:
1 — placenta, 2 — delozni sliznice

zaklad koncetiny, jehoz ,,loketni riistové centrum* roz-
deli zaklad koncetiny na tii ¢lanky: pazi, predlokti a ruku
(obr. 2.24).

Kompenzacni rust

Kompenza¢ni rist je zdkladem obnovy vétSiny tkani
a organtl a podkladem jejich funkéni a morfologické in-
tegrity. Dlouhodobgjsi existence kazdého organu je pod-
minéna jeho alespon ¢astecnou obnovou. Kazda obnova
musi byt ale pod obecnou kontrolou celkové symetrie
(tvaru) tkan€ nebo organu.

Kompenza¢ni rist — pokud v daném organu existuje,
je proto piisné kontrolovan a regulovan. Napiiklad ja-
tra, ktera maji rozsahlou schopnost kompenzacniho riis-
tu, velmi citlivé reaguji na mistni regulacni faktory (na
tzv. pozi¢ni informace nebo pozi¢ni signaly) usmértiujici
jejich rast. Ledviny maji naopak kompenzac¢ni riistovou
kapacitu pomérné malou a lokalni regulace typu pozic-
nich signalt jsou zde ziejmé minimalni nebo zcela absen-
tuji. O povaze pozicnich signali je znamo velmi malo —na
organové Urovni téméf nic. Z vysledki experimentalni
morfologie a ristovych studii transplantovanych organti
je ziejmé, ze kromé tkanovych hormoni a ristovych
faktori typu IGF, jde o fadu dalsich, n€kdy jiz detekova-
nych faktort (viz dale), ale také o spoustu lokalné uvol-
novanych polypeptidii, které se nepodatilo uspokojive
izolovat a definovat jejich specifi¢nost a efektivitu.

2.5.2 Rustova integrace a modely riistu

Jednotlivé, vice ¢i méné definovatelné typy rustu jsou
pouhou schematizaci ristového procesu. Pokud podané
ttidéni pfijimame, pak s védomim, ze se v ,,Cisté forme*
realizuje predevsim v Casnych fazich ontogenetického
vyvoje.

Ptikladem postupné integrace rtiznych rustovych
typ mohou byt vyvijejici se koncetiny. Bunééna po-
pulace koncéetinového pupenu roste zonalné, ale kryci
ektoderm pupenu roste intersticialné. Multiplikacni rist
kombinovany se zonalni rtistovou aktivitou je typicky
pro formovani organovych zékladt, naptiklad kosti a vy-
sledného tvaru a polohy koncetiny.
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Obr. 2.25 Alometricky rist lebky: A — plod Simpanze, B — dospély simpanz, C — lidsky plod, D — dospély clovek

V zavéru prenatalniho obdobi se vSechny typy ristu
»svafuji* — integruji. Rlistova integrace pfitom neni ty-
pologicky proporéni a miize byt i v ramci jednoho tkaiio-
vého systému rozdilna.

Na rist lidského téla, jeho jednotlivych ¢asti (segmen-
th) i organt Ize aplikovat dva rustové modely: izomet-
ricky a alometricky:

1. Izometricky rist je casové rovnomérné probihajici
proces, implikujici v sob¢ progresivni a ptesné pro-
porcionalni rist v§ech organti a organovych sys-
téma. Cisté izometricky rist prenatalné prakticky
neexistuje. Postnatalné se vysokou izometrii vyzna-
¢uje naptiklad rist délky homolognich dlouhych kos-
ti koncetin, jejichZ rast je tak dokonale koordinovan,
ze rozdily v maximalni délce pravych a levych kosti
nepiesahuji 5 %.

2. Alometricky rist je proces nestejnomérného ristu
¢asti vici celku, ktery vede ke zménam proporci.
Alometricky model riistu je idealni pro utvéafeni boha-
té Clenéného tela, které se v jednotlivych fazich vyvoje
proméityje. Klasickym piikladem alometrického riistu

je riist lidské lebky. Prenatdlné ma lebka prakticky
kulovity tvar, maximalizujici prostor pro vyvijejici
se mozek, minimalizujici prostorové naroky v délozni
dutin€ a usnadnujici prichod porodnimi cestami. Po
narozeni se jeji tvar alometrickym riistem méni a ku-
lovity tvar si zachovava pouze mozkova ¢ast lebky
(obr. 2.25).

2.5.3 Rizeni rlistu

Prenatalni 1 postnatalni rdst je autoregulacni (autoba-
lanéni) proces, na jehoz fizeni a kontrole se podili fada
dosud nedokonale znamych faktori.

Pro latky regulujici riist je Casto uzivan historicky po-
jem ,rustové faktory*. Pivodné byl vyhrazen pro skupi-
nu proteinti ovlivitujicich rist tkanovych kultur. Nemusi
jit ale vzdy o bilkoviny.

Riistové faktory jsou latky, které se vazou na recep-
tory bunééné membrany a cestou nitrobunécné signaliza-
ce aktivuji, ptfipadné¢ méni genovou expresi. Tj. aktivuji
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Ristovy hormon

Koncept fyziologického ucinku a biologického vyznamu rtstového hormonu jesté zfejmé dozna fady korekci.
Podle soucasnych znalosti je nutné rozliSovat:

e hypofyzirni GH,

o tkanovy GH.

MnoZi se doklady o aktivité tkdfiového ristového hormonu, nezavislého na hypofyzarnim GH a nezavislého i na
ose GH—IGF. Vyznam, resp. rozdily v aktivité tkanového GH v prenatalnim a postnatalnim obdobi nelze zatim
racionalné formulovat.

Ristovy hormon se v séru lidského plodu objevuje v 10. az 12. tydnu. Jeho hladina stoupa do konce osmého
meésice a pak az do porodu klesa. Role GH v prenatalnim obdobi ristu je ale ziejmé jen velmi omezend. Také
jeho afinita k bunéénym receptortim je pomérné nizké a prevazuji proto spise jeho metabolické ucinky. Pritom
vétsina tkani embryonalnich organismu je vybavena receptory (GHR) pro jeho vazbu. Receptory nebyly proka-
zany pouze v ependymu centralniho misniho kanalu, v subepitelové vrstvé jicnu a pod epitelem sliznice bronchii.
Plod je v podstaté GH-rezistentni. (Obecné plati, ze anencefalické plody rostou normaln¢, tedy prenatalni rast
neni zavisly na hypofyzarnich hormonech.)

Hladiny GH se u tfimési¢nich déti zvysuji a az do puberty se udrzuji na stabilnich hodnotach. Nasledné sekrece
hormonu postupné klesa.

Utinek GH na periferii rostouciho organismu je vysledkem celé kaskady vzajemné navazujicich procesi. Riis-
tovy hormon nepiisobi piimo na rastové chrupavky kosti nebo na rezervni bunéény material organti. Hormon
uvolnény z hypofyzy se vaze na plazmatické bilkoviny (vazebny protein GHBP), indukuje v kostnich fyzach
sekreci IGF-1 (tzv. somatomedin C) a fragmentuje se do celé ,,rodiny* rastovych faktori, cirkulujicich v krvi.
Zaroven GH navozuje vznik vazebnych proteinli pro IGF-1 a zfejmé realizuje i své ,,specifické periferni i¢inky*.

bunéénou proliferaci a/nebo diferenciaci. Nekteré riis-
tové faktory jsou multifunkcéni, tj. stimuluji rizné typy
bungk, jiné jsou naopak piisné specifické. Z hlediska
morfogeneze rtiznych orgdnovych systému jde o rizné
typy latek, jejichz tfidéni mé pouze vyctovy charakter.

Riistovy hormon (GH — growth hormone, STH —
somatotropin) je polypeptid produkovany acidofilnimi
buiikami ptedniho laloku hypofyzy. Uvoliovani risto-
vého hormonu je regulovano dvéma hypotalamickymi
polypeptidy; je potlacovano somatostatinem (GHIH)
a spousténo somatoliberinem (GHRH).

Z ptedniho laloku hypofyzy je ristovy hormon post-
natalné uvolnovan ve tiech az ¢tyfech dennich pulzech,
které vzdy trvaji asi dvacet minut. Vétsina pulzil je sou-
stfedéna do obdobi spanku.

Co je mozné zahrnout mezi specifické u€inky risto-
vého hormonu?

Komplikované pokusy s transgennimi krysami ukazu-
Ji, Ze ristovy hormon ma v fad¢ tkani predevsim selek-
tivni mitogenni ucinek (viz multiplikativni rist). Timto
mechanismem koordinuje tkanovy rist. Riistovy hormon
je také specifickym hormonem proporcionality tkani
a organd.

Hlavnim regulatorem rdstu v postnatalnim obdobi je
tedy GH a jim navozena produkce IGF-1.

IGF - inzulinu podobné faktory, jsou latky patfi-
ci do skupiny tzv. ristovych faktorli inzulinového typu
(jejich molekula se podobd molekule inzulinu). IGF
faktort (diive tzv. somatomedintl) byla izolovana cela
fada. Nejlépe je znama fyziologie a patofyziologie IGF-1
(somatomedin C) a IGF-2 (somatomedin A).

IGF-1 vznika piedevsim v jaternich bunikach a odtud
je k cilovym tkanim rozvadén krvi. Je také lokaln€ syn-
tetizovan bunikami riznych tkani — napfiklad buitkami
rustovych chrupavek, ale i svalti a dalsich tkani. Lokaln¢
produkovany IGF-1 se uplatituje pouze v misté svého

vzniku nebo plisobi jen na kratkou vzdalenost. IGF-1 je
piedevSim G¢innd mitogenni litka (zasahujici v G, fazi
mitdzy), ktera reguluje déleni osteoblasti a chondroblas-
tl rostouci a modelujici se kosti.

Jak rozmanitymi cestami mohou byt tyto regulace
uskutecniovany, ukazuji n¢které experimenty s IGF-1
na tkanovych kulturach kostni tkan¢. IGF-1 ma po pfi-
dani ke kultufe kostnich bunék vyrazny antiapoptotic-
ky efekt. Blokaci bunécné redukce (blokaci ,,bunécné
smrti) je tak velmi citlivé navozovana uroven lokalni
»proliferace bunék a naslednd tvarova modelace urci-
tého utvaru.

Podobné¢ jako inzulin stimuluje IGF-1 i vyuziti glu-
kézy v tkanich.

Utinek riistového hormonu na riistové chrupavky
kosti je nepfimy. Hormon nejdiive indukuje tvorbu jater-
niho IGF-1 a teprve vznikajici ristovy faktor ovliviiuje
mitotickou a proteosyntetickou aktivitu rastovych chru-
pavek kosti. Aktivovana DNA chondroblasti kostnich
fyz zah4ji syntézu kostniho kolagenu a specifickych kost-
nich proteoglykanid a spusti mitézy bunek chrupavky.
Bez IGF-1 je rGstovy hormon netcinny.

IGF-1 zasahuje do rstovych procesi v prenatalnim
1 v postnatalnim obdobi. V prenatadlnim obdobi ziejmé
prevazuje jeho lokalni ptisobeni, které je disledkem
autokrinniho a parakrinniho efektu. S nastupujici pro-
dukci ristového hormonu jeho vyznam roste a IGF-1 se
stava hlavnim regulatorem riistu v détstvi.

IGF-1 je nejvyznamnéjsi parakrinni faktor fidici em-
bryonalni a fetalni rist. O jeho vyznamu svéd¢i jeho
exprese prakticky ve vSech tkanich zarodku a plodu.
Produkce IGF-2 je regulovana placentarnim riisto-
vym hormonem (placentarnim laktogenem), ktery je
sice pouhou molekularni variantou rastového hormo-
nu hypofyzy, ale jeho produkce je vazana vyhradn¢ na
placentu.
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IGF-2 je mechanismem svého ucinku opét mitogen.
Jeho role v fizeni postnatalniho ristu neni sice jasna,
ale ziejme neni pfili§ vyznamnd. V obdobi pubertalniho
rustového spurtu hladina IGF-2 v plazmé mirn¢ roste.

Krom¢ faktort inzulinového typu je prenatalni i post-
natalni rist regulovan celou fadou latek, které pies své
sjednocujici oznaceni — ristové faktory (GF) — maji
velmi rozmanité slozeni (pfevazuji proteiny), rizné
receptory a také vysledna skala jejich fyziologickych
efektl mize byt v pribéhu ¢asu (prenatalni — postnatalni
obdobi) velmi rozdilna. Obecné plati, Ze jde o hetero-
genni, multifunkéni (vyjimecneé i specifickou) skupinu
latek, které se vazou na receptory povrchu bunécné
membrany, stimuluji bunécnou proliferaci, zastavuji
bunécné déleni, reguluji bunéénou migraci, fidi vasku-
logenezi, ovliviuji rist neuronalnich vyb&ézku atd.

Podminkou nezaménitelného, specifického ucinku
rustovych faktorii a tispéSnosti signalizace je existence
receptorovych molekul. Kazdy rastovy faktor ma svoji
specifickou receptorovou molekulu. Jde o pomérné dlou-
hé transmembranové molekuly, jejichz zevni tsek repre-
zentuje vlastni receptor, stitedni prochazi membranou
a vnitini usek je ,,efektorovy*. Efektorovy tisek molekuly
zahajuje nitrobunécnou kaskadu déji, na jejimz konci je
genova exprese vedouci naptiklad k bunéénému déle-
ni a k nasledné proliferaci (rstu) ur¢ité tkang. Rustové
faktory nejen rozhodujicim zptisobem zasahuji do em-
bryogeneze, ale postupné se zapojuji do centralizujicich
se mechanismi fizeni rlstu.

Rustové faktory reprezentuji prvni, lokalni stupen
regulacnich mechanismt, ktery je zcela dominantni pfi
fizeni ristu zakladi tkani a organi. Pro rustové fak-
tory embryonalnich tkani je typické plisobeni na malou
vzdalenost intercelularniho prostoru. Distribuce téchto
faktorti na velkou vzdalenost, naptiklad ob&hem, je spise
vyjimecna.

S postupujici ontogenezi piebiraji v organismu roz-
hodujici integracni roli centralizované fidici systémy.
V procesu riistu jde v podstaté o kombinaci vlivu central-
niho nervstva vychazejiciho z vlivu behavioralni situace
organismu na produkci rlistového hormonu, a zprostied-
kovani jeho Gc¢inku na periferni tkan¢ latkami, které patii
mezi evolucné ,,osvédcené molekuly*. Naptiklad inzulin
je z ontogenetického 1 fylogenetického hlediska velmi
»stary“ hormon.

Cely ,,periferni systém rtstovych faktort* ziistava piti-
tom zachovan, méni se pouze hierarchie jejich uplatnéni.

Ristové faktory si zachovavaji urcitou lokalni auto-
nomii, kterd se vyrazné zvysSuje pii poSkozeni tkani,
kdy se mistni ristova kapacita stava soucasti repara¢nich
procesti. Napriklad ischemizace tkani nebo pouhé ome-
zeni tkanové cirkulace vede k uvoliiovani endotelového
rustového faktoru (VEGF), ktery nasledné stimuluje
vaskulogenezi.

Z velmi obtizné klasifikovatelné skupiny rustovych
faktort je u lidskych zarodkl nejlépe znam biologic-
ky efekt pouze n€kolika latek. Kazdy z dale popiso-
vanych faktord, pfedstavuje — alesponl podle dnesnich
znalosti, celou skupinu latek. Naptiklad dale zminény
TGF- se déli asi na sto podskupin. Morfologicky in-
terpretovatelny vysledek jejich ptisobeni je vysledkem
mnohastupiiového procesu: tvorby vlastniho faktoru

(jeho slozek), vazby faktoru na specifické proteiny, ak-
tivace cilovych receptort, jejich ¢asova a prostorova
harmonizace atd. Ve tkanich, jejichz bunky produkuji
mezibunéénou hmotu, dochazi i k ¢etnym interakcim
v mezibunécném prostoru. O povaze zpétnovazebné
signalizace téchto procest a o vztahu lokalni signali-
zace a centralné fizenych aktivit je opét znamo stale
prili§ malo. (Nékteré procesy budou charakterizovany

v kapitole vénované vyvoji koncetin.)

Je ztejmé, ze rlst, morfogeneze i regeneracni procesy
jsou biologické pochody majici jednotny zaklad a ziej-
me i spole¢né procesualni ¢lanky.
¢ Epidermalni rustovy faktor (epidermal growth fac-

tor — EGF) stimuluje déleni (multiplikativni rist)
mezenchymu, fibroblasti, epitelii pokozky, zZlazové-
ho epitelu mlécné zlazy a podporuje rist kosternich
svalti. Diky malé kapacit¢ receptorti na povrchu cilo-
vych bunék ptisobi sice velmi specificky, ale spousti
celou kaskadu naslednych bunéénych procest.

¢ Destickovy ristovy faktor (platelet-derived growth
factor — PDGF) stimuluje rust fibroblast (vazivo),
bunék hladkého svalstva a gliovych bunék. Stimulu-
je také fadu mezenchymovych buné€k k proliferaci.
Vlastni mechanismus proliferace je navozen piestav-
bou a aktivaci bunééného cytoskeletu.

¢ Transformacni ristovy faktor (transforming growth
faktor — TGF) jsou vlastn€ dvé latky odlisné struktury
a rozdilné biologické aktivity. Spojuje je pouze na-
zev. TGF-a je typicky rustovy faktor stimulujici bu-
nécéné déleni. TGF-B predevsim inhibuje mitotickou
aktivitu a reguluje tak proliferaci napf. neuroblastii
v ontogenezi centralniho nervstva. Oba transformacni
faktory patfi mezi transmembranové proteiny, které
tvofi mnohonasobné kopie svych extraceluldrnich
useku a jsou tak zakladem mezibunéénych mole-
kularnich ,,kotev*, fixujicich mensi tkanové okrsky.
Vytvateji tim tzv. lokalni prolifera¢ni centra. TGF
reprezentuji skupinu latek moderujicich tvorbu kosti,
indukujici syntézu kolagenu, fibronektinu a stimulu-
jici hojeni ran.

o Rustovy faktor fibroblastu (fibroblast growth fac-
tor — FGF) patii do rodiny asi sedmnacti proteind,
hrajicich prominentni roli pfedevsim ve vyvoji pohy-
bového, cévniho a nervového systému. Indukuje také
diferenciaci mezodermu. Skupina FGF se vaze na
Ctyfi bunécné membranové receptory (FGFR 1-4),
patfici do skupiny tyrozinkinazovych receptort.

e Cytokiny jsou intercelularni a intracelularni signalni
a regulacni latky; chemicky jde o proteiny a glyko-
proteiny. Jsou transportovany autokrinné, parakrinné
i endokrinné. Cytokiny — dnes je zndmo vice nez sto
typu téchto latek — jsou funkéni jiz v nanogramovych
mnozstvich (10—15 mol/mg). Jejich efekt, realizovany
pfes membranové receptory, neni ale zcela specificky
a selhani funkce jednoho cytokinu miZze byt proto
u zarodku kompenzovano cytokinem jiného typu.
Z funkéniho hlediska jde o multifunkéni faktory ini-
ciujici a kontrolujici velmi Sirokou paletu procest.
Ridi a reguluji bun&&nou proliferaci a diferenciaci,
reguluji imunitni odpoveéd, aktivuji fagocytozu, do-
konc¢uji regulaci apoptdzy, inhibuji proliferaci, stimu-
luji chemotaxi bunck atd.
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Velké rozmanitost u€¢inktl cytokint je mj. dana rozme-
rovou i tvarovou heterogenitou jejich molekuly (50-450
aminokyselin) a proménlivym prostorovym uspotada-
nim molekularnich koncti. (Nazvoslovi cytokint i jejich
tfidéni je pon€kud nepiehledné. Byvaji odvozovany od
bunék, které je produkuji: lymfokiny, monokiny, inter-
leukiny; podle objeviteld, cilového Gcinku, funkce atd.)
Jednotlivé typy cytokint tvofi v dané tkani tzv. cyto-
kinovou sit’, v podstaté udrzujici homeostazu rostouci
a diferencujici se tkané. Vzajemné vztahy cytokint jsou
bud’ synergni, nebo antagonni. Po vazbé na specifické
membranové receptory spoustéji cytokiny signalizacni
kaskadu cytoplazmatickych transkripénich faktoru
(STAT), které mohou stimulovat nebo inhibovat geno-
vou expresi. (Tento pfevodnikovy mechanismus je pro
vSechny cytokiny spole¢ny a ukazuje na vzajemnou vaz-
bu celé rodiny cytokinti.) Interakce cytokind s buiikou je
jen velmi kratka. Primarnimi producenty cytokini jsou
sice rizné typy leukocytt, ale fadu skupin téchto faktord
tvoii 1 jiné tkanové buiky.

O plynulé navaznosti prenatalniho a postnatalniho
rustu svédei i citované, byt parcialni tidaje z biologie
rustovych faktord.

Vsechny uvedené ristové faktory jsou v pomeérné
znaénych koncentracich obsazeny v matefském mléce,
predevsim v kolostru. V ¢asovém kontinuu vypada ko-
lisani GF asi takto: V poslednim trimestru téhotenstvi
klesa produkce rdstovych faktorti a v obdobi nékolika
dnii pred porodem je jejich endogenni produkce u plodu
témét nedetekovatelnd. Novorozené dité je ale ristovy-
mi faktory saturované z matetského mléka a zhruba od
sedmého dne zivota endogenni tvorba GF opét stoupa.
Uvedeny priklad navaznosti prenatalniho a postnatalniho
ristu ndzorn¢ dokumentuje fakt, ze kolisani nebo zména
centralnich a perifernich fidicich mechanismu rastu je
rozsahle kompenzovana a ristova i morfologeneticka
homeostaza tkani ztistava dlouhodobé zachovana.

Ristové faktory zdaleka nejsou jedinymi tviirci pro-
stiedi, ve kterém je rist realizovan, fizen a modifikovan.
Rastovy program je predevsim priusecikem genetickych
a environmentalnich faktora.

e Genetické faktory ovliviiuji rasovou a etnickou
rozruznénost rustovych parametrii, napt. rist dvoj-
Cat, korelace vysky téla se stfedni vyskou téla rodi-
¢l atd. Geneticky je podminéno pomalejsi kostni zrani
u chlapcii a zfejmé 1 zastava (,,vyznivani*) sekularni
rustové akcelerace u urcitych skupin déti bilé rasy.
Tyto déti vzhledem k tomu, Ze vyrtstaji v optimalnim
biosocialnim postaveni jiz zfejmé pIné realizuji sviyj
geneticky riistovy potencial, a proto dale nerostou.

¢ Environmentalni faktory vytvareji podminky pro
plnou realizaci genetického programu ristu. Mezi
faktory prostfedi patii predevsim adekvatni vyziva
(prenatalni i postnatalni), socioekonomicka situace
rodiny (vysokoskolaci jsou vzdy nejvyssi skupinou
dané populace), klimatické podminky (v obdobi jara
a léta je rast rychlejsi) a pfedevsim zdravi rostouciho
organismu.

Dal$im vyznamem genetickych a environmentalnich
rustovych faktorti se nebudeme blize zabyvat — jsou
pfedmétem zajmu jinych disciplin.

2.5.4 Periodizace rastu

Obecny koncept ristovych procest

V naSem, tj. predev§im morfologickém pojeti riistu, vy-

chazime ze ti zakladnich premis:

1. Riist je kvantitativni sloZkou (soucasti) morfo-
geneze.

2. Riist je oscilujici, ale kontinualni proces; riist zacina
po oplozeni a vyzniva az v dospélém véku.

3. Lidsky ristovy model je sendvicovy, tj. charakte-
rizuje jej dlouhé infantilni obdobi, zahrnujici casovy
interval mezi patym fetalnim mésicem a tfetim az
¢tvrtym rokem postnatalniho Zivota.

Riistové krivky jsou grafickym vyjadienim rdstovych
zmén v Case. Zdalo by se tedy, ze postaci zvolit vhodny
nebo pozadovany pocatek ¢asové osy, a pak jiz jen dosa-
zovat vyskové, délkové, hmotnostni nebo jiné parametry,
¢imz vznikne kontinudlni zdznam charakterizujici risto-
vé zmeény. Pokud chapeme rist pouze jako kvantitativni
zmény (kritika tohoto pojeti — viz dalsi text), s timto pii-
stupem vystac¢ime. Povazujeme-li rist za kvantitativni
stranku morfogenetickych procesti a pokousime-li
se dat morfologicky a funk¢ni obsah pojmiim: ,,zrald
tkan, détsky tvar kosti, rozvoj svalové hmoty* atd., jsou
s béznou periodizaci lidského veéku obtize. Tim vétsi, ¢im
vice se misi pedagogické (psychosocialni) tfidéni (mlad-
§i a starsi predskolni veék apod.) s pokusy o biologické
vymezeni jednotlivych kategorii.

Prenatalni obdobi vyvoje

Prenatalni obdobi vyvoje trva u fyziologického t€hotenstvi

asi 266 dni, tj. 38 tydni (kolisani 37-42 tydnit). Celé

prenatalni obdobi je rozdéleno do tii ¢asovych tseku:

e obdobi blastogeneze: oplozeni — konec druhého
tydne vyvoje,

¢ obdobi embryogeneze: zacatek tretiho tydne — konec
osmého, devatého tydne,

o fetalni obdobi: zacatek devatého tydne — porod
(obr. 2.26a, b).

Trvani téhotenstvi

Podle Svétové zdravotnické organizace je vypocet
doby trvani téhotenstvi provadén od 1. dne posled-
ni menstruace (MA — menstrual age). Nulty az 6. den
je pfi tomto pojeti nulty tyden a za prvni tyden tého-
tenstvi je pocitan 7.—13. den. Jen asi 5 % déti se rodi
ve vypocitaném terminu a asi 40 % s odchylkou jed-
noho tydne.

Riizné postupy vypoctu véku embryi a plodi jsou sice
historicky vysvétlitelné okolnostmi sbéru dat i jejich
praktickym vyuzitim, ale zt€zuji vzdjemné srovnani
a vedou ke zmatku v klinickém a embryologickém
pisemnictvi.

U nami pozivanych ¢asovych udaji jsou veskeré Ca-
sové parametry udavané nebo prepoctené na gestaéni
vék (GA, MA), tj. nulty den odpovida prvnimu dni
posledniho menstrua¢niho cyklu.
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Blastogenetické i embryogenetické obdobi ma sviij
specificky zplsob periodizace, ktery zatim nebyl pro fe-
talni obdobi disledn¢ aplikovan.

Embrya jsou charakterizovana bud’ metricky: temeno-
kostréni délkou (CR — crown-rump length, TK délka),
celkovou délkou téla (CH — crown-heel length), nebo
chronologicky: vékem vyjadfenym v dnech, resp. tyd-
nech. Mezi délkou a vékem embrya je velmi tésny kore-
la¢ni vztah a je tedy mozné pouzit oba zplisoby a vzajem-
n¢ je kombinovat. Metrické udaje je dnes mozné ziskavat
sonograficky. Casové uidaje vychézeji predeviim z ob-
jektivnich metrickych zjisténi a nasledného odectu véku
z dnes jiz velmi spolehlivych ristovych grafii (obr. 2.27).

V prenatalnim obdobi 1ze vék zarodku nebo plodu,
tj. vyvoj na ¢asové ose vyjadfovat dvojim zptisobem:

e pomoci gesta¢niho neboli menstruac¢niho véku (GA,

MA),

e pomoci koncepéniho neboli embryonalniho, resp. fe-
talniho véku (EA, FA).

V celém textu je uzivan prakticky vyhradné gestacni
vék. Gestace je interval mezi prvnim dnem posledni men-
struace a expulzi plodu porodem nebo potratem.

Pii volbé zpiisobu vyjadrent staii (véku) zarodkt a plo-
di jde vlastné o volbu referenc¢niho bodu na ¢asové ose.
U gestacniho véku je referenénim bodem datum prvniho
dne posledni menstruace. Koncep¢ni vék vychazi z data
oplozeni, resp. vypoctu data oplozeni.

Oba referencni body maji své vyhody i nevyhody.
Datum posledni menstruace lze anamnesticky ziskat asi
u 75 % zen. Datum koncepce 1ze podle tohoto udaje sice
odhadnout, ale vérohodny koncepcni termin je mozné
ziskat pouze u asistované reprodukce.

Naprosta vétsina klinickych praci sice operuje s gestac-
nim, tj. menstrua¢nim vekem, ale mnohdy je u tohoto typu
praci nesnadné urcit, ktery referencni bod byl k urceni
veku autorem vybran. U recentnich a kvalitnich publika-
ci respektujicich zasady vybéru fyziologickych soubori
zarodkd je stale ¢astéji uzivan koncepéni, tj. embryonalni
veék, doplnény prislusnymi sonografickymi udaji.

Postnatalni obdobi vyvoje

Postnatalni obdobi vyvoje je zahajeno narozenim —
resp. prerusenim pupec¢niku, a konci smrti. Postnatalni
obdobi vyvoje je tedy, biologicky ponékud podivné,
povazovano i za délku Zivota. (Viabilita plodu zacina
v patém az Sestém meésici prenatalniho obdobi.)

Novorozenecké obdobi vyvoje za¢ind odpojenim cir-
kulace plodu a matky a kon¢i 28. dnem Zivota. Novo-
rozenecké obdobi tedy zahrnuje i ¢asné perinatalni ob-
dobi (prvni tyden zivota) a pozdni perinatalni obdobi
(od 7. do 28. dne).

Perinatalni obdobi trva od poloviny Sestého fetal-
niho mésice do konce prvniho tydne Zivota. Perinatalni
obdobi je klinicky vymezeny usek, ktery prekryva cast
fetalniho i novorozeneckého obdobi. Jde spise o techno-
logické nez biologické vymezeni obdobi, které je speci-
fické ptedevsim svymi lécebnymi postupy umoziiujicimi
preziti plodu. (Kritéria perinatologické stratifikace jsou
obsazena v pediatrické literatute.)

Morfologickému (anatomickému) popisu stavby
détského téla zcela vyhovuje predstava Casové stratifika-

Obr. 2.26 a) méreni CR délky (temenokostrcni délka,
embryo —plod, CR 30 mm, 56. den vyvoje); b) biometrie
nohy plodu (plod 13. tyden vyvoje)

ce vychazejici ze sendvicového, tzv. ICP modelu ristu
s prekryvajicimi se komponentami I, C a P (/ — infancy,
C—childhood, P— puberty). 1 kdyz jde ptivodné o model
rustu vysky téla, plné koresponduje nebo jej I1ze s piija-
telnou presnosti aplikovat na vétSinu dostupnych tidaji
o rdstu organtl, i na proces morfologického a funk¢éniho
,»zrani“ tkani. Podle tohoto konceptu je détsky vek roz-
délen na:
¢ Infantilni obdobi détstvi (I) zaCina v patém mésici
prenatalniho vyvoje a vrcholi kolem 1.-2. roku Zivota.
Vyzniva mezi 3.—4. rokem. Z postnatalniho obdobi
tedy zahrnuje novorozenecky i kojenecky veék a ¢asné
détstvi. Tzv. détstvi je vétsSinou chapano jako obdobi
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Obr. 2.27 Temenokostrcni délka embrya: TK — temenokostrcni délka (CR — crown-rump length)

zacinajici pfed dokonéenim prvniho roku Zivota a tr-
vajici az do dokonceni ristu. Mimotadna délka détstvi
je povazovana za typicky lidsky znak.

Pubertalni ristova komponenta je v ICP modelu
zakomponovana do obdobi détstvi. Nejen z ristové-
ho, ale i z Cisté morfogenetického (strukturalniho)
hlediska je tedy obdobi puberty pouze pridatnou
fazi détstvi (tj. C faze). Puberta je hormonalné tize-
ny a hormonaln¢ podminény vyvojovy proces, jehoz
morfologickou soucésti je i prudké zrychleni riistu,
doprovazené fadou strukturalnich tkanovych a orga-

novych zmén. Biologicka puberta konci dosazenim
schopnosti reprodukee, tj. produkei zralych vajicek
a spermii.

Adolescence je SirSi a ¢asové mnohem delsi proces
psychosocialniho a biologického vyvoje.

Jednotlivé vyvojové faze se v ICP modelu piekryvaji

a jsou nestejné dlouhé, ale nakonec se ukazuje, ze navr-
zend stratifikace umoziuje raciondlné a pfehledné fesit
problémy s morfologickym popisem trvale se proméiiu-
jicich struktur.
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2.6 Somatické typy

Zaklady antropometrie
Télesné proporce, variety a anomdlie
Zaklady typologie

Podminkou kazdého pouZitelného méfeni na lidském téle
je standardizace pouZivanych metod a respektovani
dohodnutych a ptesné definovanych somatometrickych
neboli antropometrickych bodil. Zakladnimi ,,odbérateli
ziskanych vysledki jsou obory vyuZzivajici ergonomické
poznatky — rtizné obory détského 1ékarstvi, [éCebna reha-
bilitace, plasticka chirurgie, biomechanika, rehabilita¢ni
inzenyrstvi, ale i sportovni lékatstvi.

2.6.1 Zaklady antropometrie

Antropometrické vySetfeni vychazi z urceni soustavy
tzv. antropometrickych bodii, kodifikovanych mezi-
narodnimi dohodami. Vét§ina bodi je uréena hmatnymi
a v n¢kterych piipadech i viditelnymi utvary na kostfe.
Body ur¢ované pomoci ,,mékkych utvart‘, naptiklad
pomoci reliéfu svalll, nejsou pfesné, a pokud to neni
nevyhnutelné, nemaji se pouzivat.

K méfeni se mohou pouzivat rizné specialné konstru-
ované pomucky, ale obvykle vysta¢ime s posuvnym me-
fitkem, pelvimetrem, cefalometrem a mékkou pasovou
mirou. Pfipustna chyba méreni je na téle +0,5 cm a na
hlavé £0,1 cm (obr. 2.28).
¢ Hlava a krk: nad kofenem nosu je na ¢elni kosti drob-

na ploska — tzv. anatomicka glabela. Bod nad kofte-
nem nosu v misté praseciku stfedni roviny a roviny
prolozené nado¢nicovymi oblouky je antropomet-
ricka glabela, kterd je vychozim bodem pro méfeni
délky a obvodu hlavy.

Délku hlavy métime od glabely k nejvzdalenéjsimu

bodu na tylni kosti, tzv. opisthokranion. U dospé¢lé-

ho muze je délka hlavy asi 16,9-19,4 cm; u Zeny asi
16,1-18,5 cm.

Sitka hlavy je dana vzdalenosti mezi pravym a levym

bodem euryon, tj. mezi nejvice lateralné vystupujici-

mi body temenni kosti. U dospélého muze se §itka

hlavy pohybuje mezi asi 13,9—16,4 cm; u Zeny asi

13,4-15,8 cm.

Obvod hlavy méfime pasovou mirou v horizontalni

roving. Zacatek méridla pokladame na glabelu a pas-

mo oto¢ime kolem hlavy pfes nejvice vy¢nivajici hr-
bol tylni kosti (opisthokranion). Méfeni zakladnich
rozméru hlavy je ve zdravotnickych zatizenich spi-

Se vyjimecné. Bézné je toto méfeni u novorozenci

a v pediatrické praxi. Normalni rozméry novoroze-

necké hlavicky jsou: obvod 34 cm, Sitka 10 cm, délka

hlavy 12,5 cm.

Obvod krku métime tésn€ pod Stitnou chrupavkou.

e Trup: pro méfeni trupu je nejprve nutné orientovat
se o poloze nékolika zakladnich bodd. Na hrudniku
vyhleddvdme horni okraj hrudni kosti — jugulare,
a pohmatem uréime ptedni okraj zafezu. Vyhmata-
me nadpazek a oznac¢ime jeho zevni okraj, tj. bod
akromiale.

Na prechodu predni stény hrudniku a bficha vyhma-
tame horni okraj mecovitého vybézku hrudni kosti,
bod xiphisternale. Popsané antropometrické body na
hrudniku jsou v medicinské praxi spise nez k pfimému
méfeni pouzivany k projekci a vySetieni nitrohrudnich
anitrobfi$nich organti a k orientaénimu posouzeni me-
chaniky dychacich pohybt.

Vyska hrudniku je dana vzdalenosti mezi hornim
okrajem hrudni kosti a hornim okrajem mecovitého
vybé&zku (jugulare — xiphisternale).

Obvod hrudniku métime pasovou mirou, kterou
u muza prikladame nad prsni bradavky a u Zen na
stied hrudni kosti. Obvod méfime v okamziku vyde-
chu, tj. nejlépe, kdyz vysetfovany odpovida na nase
otazky. Zjistujeme tak tzv. stiedni obvod hrudniku.
Obvod bricha mizeme urovat v horizontalni roviné
ve vysi pupku.

e Koncetiny a jejich segmenty jsou méfeny nejéastéji.
Sitku ramenou méfime mezi pravym a levym akro-
miale.

Délka horni koncetiny je ddna vzdalenosti mezi
akromiale a koncem tietiho (resp. nejdelsiho) prstu.
Délku paZe urc¢ime jako vzdalenost mezi akromiale
a radiale. Poloha bodu radiale odpovida hmatné hla-
vicce vietenni kosti.

Délka predlokti je vzdalenost mezi radiale a distal-
nim okrajem bodcového vybézku vietenni kosti (proc.
styloideus), bodem stylion.

Délku ruky uré¢ime od bodu stylion ke konci nejdel-
§iho prstu, daktylion.

Obvod paze a piredlokti métime jako nejvetsi obvod
ptislusného segmentu koncetiny. Méfeni provadime
na konceting volné visici podél téla.

Délka dolni koncetiny je definovana vzdalenosti
mezi ptednim hornim trnem kycelni kosti (spina iliaca
superior anterior) bodem iliospinale a ploskou nohy.
Podobné¢ jako na horni koncetiné i zde mizeme méfit
délky jednotlivych segmentli dolni koncetiny.

Délka stehna: iliospinale — tibiale (hmatny okraj
vnitiniho kondylu holenni kosti).

Délka bérce: tibiale — sphyrion (distalni okraj vnitf-
niho kotniku, malleolus medialis).

Délka nohy se méti od hrbolu patni kosti k okraji
distalniho ¢lanku palce.

Obvod stehna métime tésné pod dolnim okrajem hyz-
d’ovych svald, resp. pod kozni ryhou, ktera se tvoifi na
prechodu stehna a hyzd'ové krajiny.

Obvod bérce je méten jako maximalni obvod lytka.

Télesné proporce, variety a anomalie
Délka téla (vy$ka) novorozence je v CR v priméru
51,3 cm u chlapcii a 50,5 cm u divek. Vyska téla se bé-
hem prvniho roku Zivota zvétSuje asi 0 25 cm a o dalSich
asi 12 cm v prub¢hu druhého roku. Na konci druhého
roku dosahuje dité vysky, ktera predstavuje asi polovinu
vysky, které dosdhne v dospélosti. Dvojnasobku délky
téla je dosazeno ve Ctyfech letech a trojnasobku asi ve
tiinacti letech. (Celkové promeény rastové rychlosti délky
téla zachycuje tzv. ICP graf.)

Vyska téla dospélych ¢eskych muza (19-70 let) je
v praméru 178,5 ecm. Vyska dospélych Zen 165,9 cm.
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Obr. 2.28 Antropometrické body na téle zpredu (A) a z boku (B); 1 — vertex, 2 — glabela, 3 — gnathion, 4 — supra-
sternale, 5 — akromiale, 6 — humerale, 7 — trochanterion, 8 — stylion, 9 — daktylion, 10— fibulare, 11 — maleolare,
12 — pternion, 13 — akropodion, 14 — symphyzion, 15 — iliospinale, 16 — vertex, 17 — glabela, 18 — akromiale,
19 — humerale, 20 — symphyzion, 21 — stylion, 22 — maleolare, 23 — pternion, 24 — akropodion, 25 — tibiale,
26 — daktylion, 27 — trochanterion, 28 — iliospinale, 29 — radiale, 30 — suprasternale, 31 — cervikale

Rist délky téla neni rovnomérny proces a priristky
délky nejsou mezi jednotlivymi segmenty téla rovnomeér-
n¢ distribuovany. V procesu rlstu se tyto nerovnomer-
nosti projevuji nestejnymi délkami jednotlivych segmen-
ti t¢la — proporénimi rozdily (obr. 2.29).

U novorozence je predev§im napadny velky podil hla-
vy a trupu na celkové délce téla a relativné velmi maly
podil dolnich koncetin.

Podobné nerovnomérné rostou i organy. Kazdy organ
ma svoji rustovou kiivku, v¢. jednotlivych kosti, svali
a dalSich stavebnich komponent téla.

Hmotnost téla novorozence je v pruméru 3,6 kg
u chlapct a 3,3 kg u divek. Po porodu klesa porodni
hmotnost asi 0 7 % a znovu se do desatého dne Zivota
zvySuje na puvodni porodni hodnoty. Hmotnost déti je
v jednom roce asi 10 kg a po jednom roce jsou hmot-

nostni prirdstky 2-3 kg za rok. (Jde o primérné statis-
tické hodnoty orientané pouzivané v pediatrii. V nasi
soucasné détské populaci se tyto hodnoty velmi vyrazné
a rychle méni.)

Hmotnost téla dospélych ceskych muza (19-70 let)
je v pruméru 80,8 kg. Hmotnost dospélych zen dosahuje
65,6 kg.

Vyska a hmotnost t€la jsou hodnoty, které u evropské
populace prochazeji v prubéhu neékolika stoleti vyznamnou
proménou. Tzv. sekularni trend zvétSovani vysky i hmot-
nosti téla se ale jiz zfejmé vyCerpal a za¢ina stagnovat.

Variety a anomalie

Anatomie popisuje tvar, stavbu a ulozeni organti v urci-
tém stavu, ktery je vysledkem vyvoje a ktery lze pova-
zovat za statisticky prevladajici, tj. ,,normalni*.



Propedeutika klinické kineziologie a patokineziologie 51

Se stanovenim jakékoliv normy jsou obtiZe, a obtiZné
je proto i stanoveni normy v anatomii. Zakladni vlast-
nosti vSech zivych systémi je totiz jejich proménlivost,
variabilita. Bez této variability by neexistoval vyvoj.
Lidsky organismus je jako celek sice pomérné anatomic-
ky ,,staly*, ale drobné morfologické odchylky, variety,
jsou ve vSech organovych systémech bézné.

Morfologické variety — drobné, funkéné nevyznam-
né tvarové a strukturalni odchylky od normy.

Variabilita lidského téla je zavisla na tadé faktord,
které se mohou kombinovat. Jde predevsim o ve€k, po-
hlavi, rasovou prislusnost a genetické poméry.

Variety provazejici procesy rustu a starnuti jsou po-
meérné€ zdsadni a v utvareni zvlasté pohybového aparatu
i ¢asté. Je jim proto v kineziologickych kapitolach véno-
vana adekvatni pozornost. Zatim staci pfipomenout, ze
klasicka anatomie je v fadé smérl pfedevsim geronto-
anatomii.

Pohlavni rozdily se uplatiuji nejen v rozdilné stavbé
reprodukénich orgdnli muZe a Zeny, ale i ve tvaru kostry,
mohutnosti svalové hmoty, charakteru uloZeni podkoz-
niho tuku (somatotypu), velikosti organt, pomérné veli-
kosti jednotlivych segmentt téla, ochlupeni atd. Pies tyto
zasadni rozdily je anatomicka variabilita urcité struktury
(organu) ptislusniki jednoho pohlavi vzdy vétsi nez va-
riabilita srovnatelné struktury pfislu§nikli rizného po-
hlavi. Zcela zvlastni kategorii tvofi odchylky vznikajici
v dusledku zatéze v téhotenstvi (naptiklad zmény tvaru
kloubnich ploch ktizokycelniho kloubu aj.) (obr. 2.30).

Rasové rozdily ve tvaru téla, jeho proporcich, barvé
ktze, ochlupeni atd. jsou znacné, ale rozdily ve stavbé
tkani, orgdnil a orgdnovych systému jsou minimalni. Je
ovsem také nutné konstatovat, Ze anatomické zpracovani
rasové variability na Grovni tkani a organi (s vyjimkou
tzv. fyzické antropologie) je minimalni.

Geneticka podminénost vétsiny variet je nepochyb-
nd. Tyto variety, mezi které naptiklad patii somaticky
typ, se dédi. Piesto existuje skupina variaci, které jsou
podminéné nutrici nebo jsou vysledkem specifického
typu zatéZe, jakou predstavuje sport. Tyto variety nejsou
dédicné a jsou vyrazem momentalni fenotypové charak-
teristiky kazdého ¢loveka.

Rada variet je bezvyznamna a v klinické praxi ne-
ptredstavuji tyto odchylky zadny podstatny problém. Jde
napf. o absenci nebo naopak o vétsi pocet nékterych casti
svalil, drobné tvarové odchylky v utvareni kostnich vy-
¢nélkl apod.

Anatomicka variabilita lidského téla je relativné
mala, od =5 % do +8 % méfenych dat. Jsou ovSem i va-
riety, které vyzaduji velkou pozornost pfi chirurgické
intervenci (naptiklad variety v prubéhu a vétveni cév)
nebo pfi interpretaci vysledki vySetieni (napiiklad riz-
né tvary ledvin). Pozornost k varietam a jejich studiu tr-
vale stoupa, tak jak se zdokonaluji obrazové vySetrovaci
techniky. Naprosto nedostatecné jsou zpracovany variety
pro potieby kineziologie.
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Obr. 2.29 Proporce téla dospélého (4) a novorozence (N)

Anatomické variety se neprojevuji vyraznéjsi odchyl-
kou v charakteru hlavnich funkci dané struktury. Jde-li
o odchylku, kterd jiz mé& vyznamny funkéni doprovod,
povazujeme ji za nepravidelnost, anomalii.

Morfologické anomalie — nepravidelnosti ve stav-
bé tkani a organu s charakteristickym narusenim
funkci.

Anomalie jiz tvoti piedstupen k vyslovené patologic-
ké situaci, kterou reprezentuji malformace.
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Obr. 2.30 Proporce téla dospélého muze a Zeny

2.6.2 Zaklady typologie

Vysledkem individuélniho ristu a vyvoje je dospélé télo
typického tvaru a stavby. Pfes urcitou tvarovou a sta-
vebni rozmanitost — variabilitu lidského organismu, 1ze
celou dospélou populaci roztidit do plynulé skaly lidi
urcité télesné stavby a nékdy i typickych psychickych
projevi. Specificky problém predstavuje typologie dét-
ské populace.

Populace je z anatomického hlediska souborem jedin-
cu s hife nebo 1épe vyjadienymi specifickymi znaky
télesné stavby. Typické télesné znaky dovoluji vyme-
zit 1 vyraznéji definované skupiny lidi, tzv. somatické
typy — somatotypy, které jsou geneticky determinovany.

Znovu je ale tfeba zdUraznit, ze tzv. typické, krajni
somatotypy jsou v populaci zastoupeny mensinove a na

Skale variability t€lesné stavby ptredstavuji pouze urcité
»milniky*, opérné body dovolujici klasifikaci celé po-
pulace.

Somatotyp — zaznam (vyjadieni) o okamZitém
morfologickém stavu vySetiovaného jedince. So-
matotyp zachycuje prostorové utvareni lidského
téla vyjadrené délkovymi, Sifkovymi a obvodovy-
mi rozméry a jejich poméry.

V dal$im textu se tedy budeme zabyvat — ve smyslu
podané definice somatického typu, pouze typologii vy-
chazejici z anatomické (morfologické) charakteristiky
jednotlivcee.
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Nejpropracovangjsi a v soucasnosti pravdépodobné
nejuzivanéjsi typologickou metodou je tzv. Sheldonov-
ska typologie (W. H. Sheldon, 1898—1977) ur¢eni soma-
totypu, jejiz zakladni principy budeme stru¢né charakte-
rizovat. Sheldonova metoda byla ptivodné koncipovana
pro potieby vojenského ndmotnictva USA (1940) a v le-
tech 1967-1975 byla pro vS§eobecnou praxi modifikovana
Heathovou a Carterem.

Puvodni Sheldonova myslenka vychazi z embryolo-
gické koncepce tii zarodecnych listd, které jsou zdrojem
tii riznych bunéénych populaci, nasledné tvoricich za-
klad rtiznych orgdnovych systémil. Z bun€k entoblastu
se mj. vyviji travici a dychaci systém; z ektoblastu ner-
vovy systém, smyslové organy a pokozka a z mezoblastu
vznikaji predev§im pojivové tkané (vazivo, chrupavka,
kost) a svalovy systém. Pomérné zastoupeni jednotlivych
stavebnich komponent (tj. organi mezoblastového, ekto-
blastového a entoblastového plivodu) je u kazdého ¢lové-
ka jiné a méni se v pribehu zivota. Proto je somatotyp de-
finovan jako aktualni zaznam daného stavu (obr. 2.31).
1. Endomorfie (prvni komponenta) vlastné vyjadiuje

mnozstvi télesného tuku, tj. ,,tloust’ku resp. hubenost*

posuzovaného jedince.

2. Mezomorfie (druha komponenta) zachycuje rozvoj
kosterniho svalstva a kostry.

3. Ektomorfie (tfeti komponenta) je v podstateé vyrazem
délky jednotlivych ¢asti téla.

Kazdé z komponent se v ramci typologického vyset-
feni hodnoti ptilbodovou stupnici. Praktické pouzivani,
teoreticky neohranicené stupnice ukazalo, ze extrémni
hodnoty endomorfie neptesahuji 14 bodti, mezomorfni
komponenta dosahuje az 10 bodd a ektomorfni slozka
nebyva vyssi nez 9 bodu.

Somatotyp je nakonec urcen tfemi ¢isly, napt. 3 5 4.

Jedinec charakterizovany uvedenym troj¢islim je do-
minantni mezomorf's vyraznou ucasti ektomorfni slozky
a s potla¢enou endomorfii. Uvedeny somatotyp by pied-
stavoval napftiklad idealni hodnotu pro studujici sportov-
nich fakult, protoZe vyjadiuje optimalni morfologické
(anatomické) predpoklady pro dosazeni pozadované
fyzické vykonnosti.

Jak miizeme ziskat pozadované bodové hodnoceni?

Nejdiive je nutné provést antropometrické vySeti‘eni
zajmové osoby nebo skupiny osob — probandd. Vysetfeni
spociva ve stanoveni télesné vySky a hmotnosti, méteni

Obr. 2.31 Typologie muzského téla: A — ektomorf, astenicky typ, B—mezomorf (izomorf), atleticky typ, C — endo-

morf, pyknicky typ
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Obr. 2.32 Somatograf

sily ¢tyt koznich tas kaliperem, méteni Sitky pazni a ste-
henni kosti a v ur¢eni obvodu paze a lytka. Zjisténé tidaje
se dale zpracovavaji standardizovanym postupem po-
moci tabulek a vypoctl. Ziskané trojCisli vyjadiuje tzv.
antropometricky somatotyp.

Vysetfujeme-li jednotlivce, miZzeme zistat u ziska-
nych ¢isel. Jde-li o zhodnoceni vétSich skupin osob,
znazoriujeme kazdé trojéisli bodem v soufadnicové siti
somatografu, ktery velmi ndzorn¢ zachycuje i zakladni
trendy v celé skupiné probandi (obr. 2.32).

Ptvodni sheldonovska typologie byla zpracovana pou-
ze pro muzskou cast populace. Dnes uzivané modifikace

jsou vhodné i pro Zeny, u kterych je obvykle vyrazné-
ji akcentovana endomorfni komponenta, ovliviiovana
predev§im vétSim rozvojem podkoZniho tuku. Tuk je
natolik vyznamnym modela¢nim prvkem zenského téla,
ze jeho predilekéni uloZeni dalo i zaklad pro samostatné
typologické posouzeni téla Zen (obr. 2.33).

Typologie détského téla

Typologicky lze hodnotit i détské télo. Proti typolo-
gické charakteristice ditéte se obvykle argumentuje
»hevyzralosti“ tkanovych systémil a proménlivosti
proporci détského téla v procesu rlstu. VEtsina autorti
se dnes pfiklani k ndzoru, ze somatotyp ur¢ovany jako
antropometricky typ je stanovitelny asi od osmi az
jedenacti let véku ditéte. Problém je zifejmé v tom, ze
ackoliv od nejnizsiho véku existuji anatomické znaky,
které pfi znacné zkuSenosti dovoluji pomérné Casné
typové zatazeni ditéte, je nutné hodnotit vSechny tyto
znaky pouze v ramci dosazeného vyvojového stupné.
Tj. stanovit typologickou ptislusnost v dané vékové
kategorii a vzajemn¢ srovnavat vzdy pouze ptislus-
niky stejné vékové kategorie. Urcité omezeni je také
v samotné podstaté antropometrické metodiky, kterd jiz
nedovoluje v niz§im véku postihnout pohlavni a indi-
vidualni typové rozdily, pfestoze jiZ nesporné existuji.
(Napft. pohlavni rozdily v tvaru panve Ize zaznamenat
jiZ u starsich plodu.)

Ptes vSechny vyhrady a omezeni se v pediatrické praxi
pouzivé typologické tfidéni, které navazuje na sheldo-
novskou typologii. (Sheldon se domnival, Ze 1ze pomémé¢
spolehlivé typologicky zatadit jiz novorozené dit¢.)

Détska typologie vychazi z béznych antropometric-
kych udaji (veék, vyska téla, hmotnost atd.) a ptidava

Obr. 2.33a Typologie zenského téla: A—normotyp, B — trochantericky, resp. subtrochantericky typ, C — superiorni
(mamarni) typ, D — koncetinovy typ, E — panevni typ, F — juvenilni typ
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tzv. Brugschiv index: obvod hrudniku x 100 : vySka
téla v cm. Index pomérné dobte informuje o ,,rozlozi-
tosti“ détského tela, je snadno a pomérné presné stano-
vitelny, nejevi vyznamnéjsi kolisani a pracuje pouze se
dvéma proménnymi veli¢inami.

Brugschiiv index umoziuje rozlisit:
¢ rozlozité, hyperplastické, brachytypy,
o sti‘edni, normoplastické, mezotypy,
o §tihlé, hypoplastické, longitypy.

Neni vylouéeno, Ze nové moznosti zobrazovacich
technik (zatim velmi nakladné), dovoli najit dalsi, a ne-
pochybné jesté presnéjsi a prakticky vyuzitelna typolo-
gicka kritéria pro vSechny vékové kategorie.

2.7 Biometrie zarodku a plodu

Antropometrie a ristovd stratifikace
Sonometrie a ultrasonoembryologie

Studium lidskych zarodk a plodt vzdy ptinaselo urcité

problémy:

e problémy etické — zdroj, pfipadné doba a okolnosti
ptezivani zarodkd,

e problémy vécné — jak urcovat vék (stari), stupenn vy-
voje, naslednost vyvojovych procesi atd.

Historie pfimé prenatalni somatometrie je v re-
centni ultrazvukové biometrii spiSe ignorovéana. Neni
povazovana za aktualni. Obrovsky posun, ktery somato-
metrie dnes reprezentuje a ktery zdaleka neskoncil, ma
své prvotni zdroje v klasické ,,antropologické somato-
metrii* a v deskriptivni embryologii. S tou by méla byt
vzdy konfrontovana.

Prvni pokusy vytvofit normativni tabulky pro ¢asové
zatazeni lidskych zarodki jsou spojovany se jménem

Obr. 2.34 Wilhelm His, 1831-1904

Wilhelma Hise (1831-1904) (obr. 2.34), ktery se poku-
sil nejen vytvorit vSeobecné pouzitelné ,,normentafeln®,
ale jako jeden z prvnich pouzival pro urceni véku embryi
temenokostréni délku. Pouziti temenokostréni délky
(Koph-Steiss Lange, CR — crown-rump length, VC — du
verte an coccyx) nebylo motivovano rozborem korelac-
niho vztahu mezi timto rozmérem, readlnym staiim za-
rodku a rychlosti rastu. Zpocatku nemélo vlastné zadné
vécné opodstatnéni — mélo vyjadrit ,,vysku* téla plodu.
His temenokostréni délku ani piesnéji nedefinoval, ale
rozmé&r povazoval za vhodny, protoze korespondoval
s délkou ,,v sed&”, tj. s rozmérem uzivanym v antropo-
metrii dospélého téla.

His také z plosnych fezii vytvofil zaklady trojroz-
mérné rekonstrukce prostorovych utvart. Dalsi série
fetalnich antropometrickych studii potvrdily spravnost
Hisovy volby. Temenokostréni délka nejen velmi dobie
koreluje s dal§imi zevnimi rozmé&ry (délkou ruky, nohy
apod.) zarodku, ale jeji rGst v prvnim trimestru vykazuje
i velmi tésnou korelaci s realnym, tj. koncepénim vékem
zarodku a plodu. Je proto pouzitelna i pii ultrazvukovém
méteni.

V embryologii je biometrie vychozim vySetienim,
které slouzi k zatazeni zarodku nebo plodu na ¢asovou
osu. V klinické praxi slouzi i k detekei rastovych poruch,
vrozenych vad apod.

2.7.1 Antropometrie a vyvojova stratifikace

Védecka biometrie a vyvojova stratifikace lidskych
zarodkl a plodl za¢ind Hisovym zdkem Franklinem
Mallem (1862—-1917), ktery embryem #1 (1887) zalo-
zil ,,Carnegie Collection of Embryology* (obr. 2.35).
Sbirka se svymi na dobu vzniku dokonale datovanymi
a zpracovanymi zarodky stala na sto let etalonem lid-
ské embryologie. Mall také prvni pregnantné¢ definoval
temenokostréni délku. Oznacdil ji jako pfimou vzda-
lenost mezi konvexitou predniho hrbolu na hlavovém
konci embrya (hrbol polohou odpovida poloze stiedniho
mozku) a vrcholem konvexity kaudalniho konce embrya
(odpovida konci kostrce).

Do 20 mm jde vlastné¢ o maximalni délku zarodku
(greatest length), jehoz télo ma v tomto obdobi tvar
pismene ,,C“. Krk zarodku se utvafi u embryi mezi
1520 mm TK délky (tj. asi v Sestém tydnu vyvoje)
a po jeho formaci se teprve uvoliuje ,,hlavovy konec*
zarodku. Vzhledem k riznému stupni flexe hlavy v pri-
beéhu vyvoje se temeno posunuje po konvexité hlavové-
ho konce. Vertikala temeno — kostr¢ se stabilizuje az
mezi 60-80 mm, tj. u 11-12tydennich zarodki. Konec
prvniho trimestru je také limitujici pro pouziti tohoto
rozmé&ru (viz obr. 2.27).

Pouziti temenopatni délky (crown-heel length— CH)
je nepfesné a v dnes$ni éfe ultrazvukové biometrie i zby-
teCné.

Exteritorialni zarodky a plody jsou méfeny az po fi-
xaci. V klinické praxi se k urceni temenokostréni délky
pouziva UZ vySetieni (viz dale).

Meéteni zevnich rozméri embryi a plodii vedlo na jed-
né stran¢ ke vzniku impozantni fetalni somatometrie
(R. Scammon a L. Calcins, 1929), na strané¢ druhé
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Obr. 2.35 Franklin Mall, 1862—1917

k poznani znacné variability vétSiny metrickych udaji
a s pribyvajicimi znalostmi deskriptivni embryologie
1 k myslence ttidit lidské zarodky do vyvojovych stadii
(stage, horizontd). Pivodni koncept stadii je odvozen
z predstavy geologickych vrstev. Autorem tohoto kon-
ceptu je F. Mall. Pokousel se uttidit nepatologické plody
(tzv. spontanné potracené) nejen podle ,,co nejpiesnéji
ur¢ené¢ho staii, ale i podle detailné propracovaného
meteni temenokostréni délky.

Prvni kolekce lidskych zarodka byly malo pocetné,
ale zkusenosti s opi¢imi zarodky piivedly Malla k za-
véru, ze k ur€eni véku je nutné vyuzivat nejen somato-
metrické vySetteni, ale predevS§im hodnotit tzv. zraloest
zarodku (posuzovanou podle tzv. vnitfnich znakl).
Pojem ,,zralost™ je sice problematicky, ale proti static-
ké somatometrii jde o urcity pokrok. Pfinasi totiz do
biometrie kvalitativni hledisko. Mall rozliSoval ¢trnact
vyvojovych stadii, ale sviij systém nepovazoval za de-
finitivni. Jeho tfidéni ma sice dnes prevazné historicky
vyznam, ale smysl tohoto pokusu: ,,...the norm should
be established; embryos should be arranget in stage...*,
ma trvalou platnost.

F. Mall navazal na pokusy Hise i Keibela (1897, 1908),
kteti se snazili vytvorit ,,normentafeln‘ lidskych zarodk.
(Mall studoval v roce 1884 v Lipsku u Hise.) Cel¢ pru-
kopnické obdobi, ptedevsim némecké biometrie, zhodno-
til s americkou piimosti (1913): ,,We must thank His for
the first attempt to study carefully the anatomy of human
embryo, but his work was planed on so large a scale that
he never completed it...*

Malltv nastupce ve vedeni Carnegie Institute, G. Stree-
ter (1873-1949), definoval 23 vyvojovych stadii (hori-
zontl) (obr. 2.36). Po zatazeni do urcitého stadia neni

Obr. 2.36 George Streeter, 1873—194

rozhodujici pouze zevni rozmér nebo hmotnost, ale soubor
znak, v¢. ur¢itého stupné vyvoje nékterého z organovych
systémd, napiiklad postupu kavitace kloubti, diferenciace
kloubnich vazii, stupné osifikace, vyvoje nervové trubice
atd. Na Streetrem koncipované sbirce embryi a plodt byla
v podstaté zpracovana prvni deskriptivni embryologie
clovéka.

Pro poznani prenatalniho vyveje pohybového apa-
ratu, predevsim kloubt a postkranialniho skeletu, jsou
klicové prace R. O’Rabhilliho a E. Gardnera, publiko-
vané v 70.—80. letech dvacatého stoleti.

O’Rahilly navrhl (1979) kodifikovat zcela zasadni
rozliSeni embryonalni a fetalni periody vyvoje. Za
arbitralni ukonéeni embryonalniho vyvoje doporucil
konec osmého postovulacniho tydne, tj. 56. den vyvoje.

O’Rabhilly, védom si problémi pii etapizaci vyvoje,
navrhl 1 dobové zajimavé zdtvodnéni, pro¢ povazovat
osmy tyden za konec embryondlniho vyvoje. Podle jeho
nazoru, anatomicka nomenklatura pojmenovava a tedy

Zarodek — plod

Embryo (i.) — zarodek, bylo v klasické fectiné cha-
pano jako obecné principium, které se méni a pro-
délava metamorfoézu. Neprochdzi tedy kontinudlnim
vyvojem.

Embryonalni vék: koncepce — konec osmého tydne.
F(o)etus (1.) — plod, ale také vysledek nebo vyté-
zek. Tento pojem snad jako prvni pouzil P. Vergilius
(70-9 pt. n. 1) ve smyslu ,,mlad’ata stad*.

Fetalni vék: devaty tyden — separace obéhu matky
a plodu (podvaz pupecniku).
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definuje asi 4500 Utvard a struktur téla. Na konci os-
mého tydne je — opét podle jeho minéni, vice nez 90 %
oznacenych utvart zalozeno, to znamena, ze je ukoncena
embryogeneze a vétSina organovych systémil je v zasadé
funk¢ni.

Prestoze se v Ceské embryologické skole toto fazova-
ni pouziva jiz od dob Hisovych, v podstaté chybi jeho
exaktni zdGvodnéni. Osmy tyden neni v embryologii vSe-
obecné piijiman jako zaveér embryonalniho obdobi. Fran-
couzska literatura povazuje za hrani¢ni 90. den a jsou
i jiné postupy stratifikace prenatalniho obdobi. Trado-
vané tvrzeni, ze na konci osmého tydne jsou vytvoreny
anatomické zaklady vétSiny orgdnovych systému nebo
ze jsou vytvoreny piedpoklady funkci téchto systémt, je
netplné a ponékud zavadéjici.

Pres vSechny vyhrady k O’Rahilliho systému, ten-
to systém pouzivame, protoze vyhovuje dnes klicové
ultrazvukové biometrické metodice vysetfeni zarodku
a plodu.

2.7.2 Sonometrie a ultrasonoembryologie

Pouziti ultrazvukovych metod v prenatalni diagnostice
a kontrole nékterych invazivnich 1é¢ebnych metod po-
stupné pierostlo ve zcela novy obor ultrasonografic-
ké embryologie, jejiz soucasti je i sonometrie zarodku
a plodu. Sonometrie dnes dovoluje méfit nejen piimé
vzdalenosti (délky kosti, délky télnich segmenti apod.),
ale také obvody, plochy a objemy vybranych struktur
(napf. koncetin, kosti, organii atd.). Rychle ptibyvaji
i kvalitni prostorové (3D) obrazy vySetfovanych objektt,
1 kdyz jejich praktické vyuziti je zatim omezené.

trimesicniho plodu

K biometrickym uceliim se dnes vyuziva az n€kolik
desitek parametrt. V b&zné praxi obvykle postaci nekolik
klicovych méteni (obr. 2.37).

Prvni trimestr
Diagnézu t€hotenstvi Ize ultrasonografickym vySetfenim
stanovit asi 17.-20. den po koncepci, tj. pfi velikosti
blastocysty (slangové: zarodecény vacek, gestacni vak,
»vejee) asi 2-3 mm. Imunologickymi metodami — sta-
novenim imunosupresivniho proteinu ¢asného tého-
tenstvi (EPF — early pregnancy factor) — je mozné ale
detekovat t¢hotenstvi (resp. trofoblast) 24—48 hodin po
koncepci. Bézny je prikaz EPF v zavéru menstruacniho
cyklu, ve kterém doslo k oplozeni.

Embryo je mozné obrazové zachytit 5. tyden po kon-
cepci. Potvrzeni obrazu je dano monitoraci srde¢ni akce.
Zarodek v této dobé roste asi 1 mm denné.

e Temenokostréni délka je od 7. do 14. tydne klicovym
metrickym znakem. Pokud se k naslednému urceni
stafi embrya pouziva pouze tento parametr, lze poci-
tat s presnosti urceni asi dvou dnd. Byla zjistovana
a opakované revidovana korelace temenokostréni dél-
ky a hmotnosti plodu. Rozptyl fyziologickych hodnot
hmotnosti je ale pomérmné znacny.

e Biparietalni priamér (BPD — biparietal diameter) je
meéftitelny od 9. az 10. tydne, ale piesnost méfeni je
prijatelna az po 12. tydnu, kdy je srovnatelnad s me-
fenim temenokostréni délky. S postupujicim vékem
plodu ptesnost BPD klesa (obr. 2.38). Biparietalni
rozmér je v sonometrické detekci véku plodu pova-
zovan za ,zlaty fez ultrasonografie. Jeho validita
je podminéna pfesnou orientaci roviny fezu (podle
polohy falx cerebri, symetrie talamt atd.), a typem

ru (dvandctitydenni plod, P—P, nejvzdalenéjsi body na
parietadlnich kostech)
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Ultrazvuk

Ultrazvuk je mechanické kmitani o frekvenci vy$si nez 20 kHz. Pro biometricka vySetieni zarodku a plodu se
vyuziva megahertzova oblast (transvaginalni sonda 5—7 MHz). Zdrojem kmiti jsou piezoelektrické ménice.

Objev ptimého a neptimého piezoelektrického jevu bratry Curiovymi patii do 19. stoleti; pouziti sonaru k de-
tekci ledovet, ponorek a letadel spada do 20. stoleti. Za zakladatele ultrazvukové diagnostiky a biometrie plodu
je vSeobecné povazovan skotsky lékar ITon Donald (1910-1987). Podle biografické literatury byl ,, mad Donald “

4

a pomoci sonaru dovedl urcit prazdnou nebo plnou bombovnici neptatelského letadla. Snad tato zkusSenost jej
privedla k napadu (1955) diagnostikovat ultrazvukem ovarialni cysty a v r. 1959 poprvé zobrazil hlavu plodu.
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Obr. 2.39 Prenatalni rist femuru (sono)

metfené hlavicky. Ovalny tvar hlavy vykazuje men-
$1 metrickou chybu generovanou polohou (drzenim)
hlavy a zkresluje i metrické udaje ziskané k posou-
zeni rtstu mozku. Zkresleni biparietalniho rozméru
je mozné v téchto ptipadech kompenzovat métenim
obvodu hlavy.

e Maximalni délka koncetin nebo jejich segmentt je
sonograficky méfitelnd od 8.-8,5. tydne, piesnéji od
10. tydne. K biometrickému uréeni staii plodu se piilis
nevyuziva, protoze pohyb koncetin omezuje ptesnost
detekce metrickych bodu.

e Délka femuru (FL — femur length) je spolehlivé
méfitelnd od 10. tydne. Nejde o maximalni délku
kosti, jak se mnohdy mylné& udava, ale o vzdalenost
trochanter major — zevni okraj lateralniho kondylu
stehenni kosti (obr. 2.39). V prabéhu prenatalniho
vyvoje jde o prvni dlouhou kost, kterou Ize bezpecné
mefit. Ostatni kosti jsou v prvnim trimestru pro bio-
metrii nevhodné — ¢asto obrazové splyvaji s kostrou
hrudniku nebo se vzajemné razné piekryvaji. Pres
tyto nevyhody jsou zpracovany rustové kiivky pro
vSechny dlouhé kosti, a pokud jsou sonografem mé-
titelné, Ize je pouzit.

Pii vyuziti vSech metrickych moznosti by v prvnim
trimestru neméla chyba urceni véku zarodku a plodu
presahnout tfi dny.

Druhy trimestr

V prubéhu druhého trimestru pfesnost biometrického

méteni mirné klesa. Krome méteni délky dlouhych kosti

je v tomto ¢asovém obdobi mozné ve vétsi mife vyuzivat
dalsi délkové i obvodové rozméry.

e Délka hlavy (okcipitofrontalni; OFD — occipitofron-
tal diameter) neni rozmér, ktery by byl ve srovnéni
s jinymi cefalometrickymi hodnotami mimotadné
vyhodny. Je spise méné piesny.

e Obvod hlavy (HC — head circumference), hrudniku
(TC — thoracic circumference) a bricha (AC — ab-
dominal circumference) jsou v biometrické praxi hojné
pouzivané rozméry, ale jejich presnost je mensi nez
urceni stari plodu napiiklad podle délky nohou nebo
rukou. Obvod hlavy se méfi jako nejvétsi obvodovy
rozmér hlavy, obvod hrudniku na trovni srde¢niho
hrotu a obvod bricha v misté vstupu v. umbilicalis do
jaterni tkané.

Kombinaci jednotlivych méteni by chyba uréeni
véku plodu neméla ve druhém trimestru piesahnout
asi Ctyfi dny.

Treti trimestr

Druhy a tfeti trimestr gravidity je obdobi velmi rych-
1€ho rastu plodu. Biometrické postupy se ve tfetim tri-
mestru zasadné neméni, ale presnost ultrazvukového
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2.8 Patokineziologie bunék a tkani

: Poruchy migrace
: Apoptoza, bunécna smrt
: Poruchy diferenciace

V uvodu kapitoly byl charakterizovan pojem ,,morfoge-
neticky systém* a elementarni prostiedky tzv. ,,morfo-
genetického procesu®, ktery bunky pouzivaji pfi jeho
realizaci. Z povahy morfogenetickych procest vyplyva,
ze jeho jednotlivé komponenty nevystupuji jednotlive,
izolovang, ale ze jde o komplex soucasn¢ probihajicich
aktivit, které se mohou v daném obdobi vyvoje, ristu
nebo reparace liSit naptiklad svoji aktivitou a vyznamem,
ale jsou vzdy soucasti morfogeneze a spojuje je jeden
univerzalni znak — pohyb.

Selekce morfogenetickych procest do jednotlivych
skupin je didaktické schéma. Podobné je tomu i v pato-
kineziologii bunék a tkani. Nasledujici kapitoly jsou proto
pouhym vybérem piikladii naruseného morfogenetické-
ho procesu charakterizovaného prevalenci nékterého
z morfogenetickych procest.

2.8.1 Poruchy migrace

Migrace je z hlediska fizeni, bunéénych a tkanovych
interakci mimotadné¢ komplikovany proces, znacné
zavisly na shodé ¢asovych a prostorovych parametri
stupniovité se vyvijejicitho organismu.

V predchozim textu citovany postup ,,normalnich*
migracnich aktivit neurond v prenatalnim obdobi mize

meéteni dale klesd. Méteni lze ale doplnit sledovanim
osifikacnich center. Jsou vypracovany i ristové kiivky
pro vétSinu organd a pro morfologicky definovatelné
struktury, napiiklad rozméry mozkovych komor, oka,
mozecku, koncetinovych ¢lankt atd. Pti pouziti stan-
dardnich postupii 1ze staii plodu v pribehu tretiho tri-
mestru urcit s pfesnosti 7-10 dni. ZhorSovani pfesnosti
biometrickych ukazatelti v posledni tietiné t€hotenstvi
souvisi s postupnou divergenci ristovych kiivek, ktera
je vyrazem individualizace plodu.

Uroven sonografickych vySetieni se nepietrzité vyviji.
Stale sofistikovanéjsi sondy a zpracovani tzv. 3D obrazu
dovoluji velmi piesné méfit, resp. propocitavat objemy
organt (v¢. predikce jejich konecné velikosti), objemy
dutin, ale i objemy jednotlivych kosti. Pro biometrii plo-
du ptinaseji tyto postupy fadu diagnostickych moznosti,
v¢. posouzeni nutri¢niho stavu organt nebo urcitych par-
tii téla (naptiklad koncetin) (obr. 2.40).

Kromé ultrazvuku lze v prenatalni biometrii pouzit
i zobrazeni zarodku a plodu pomoci magnetické re-
zonance. Piesnost méfeni je priblizné stejnd, ale MR
vySetfeni je nesrovnatelné nakladnéjsi a vyzaduje far-
makologickou sedaci plodu.

<« Obr. 2.40 Sonograficky (3D) obraz obliceje
pétimésicniho plodu

byt naruSen. Vlastni porucha migraéni aktivity nemusi
byt zékladni pficinou naruseni celého vyvojového proce-
su, ale stava se jednim ze stupnd, jehoz defekt nakonec
vyusti ve vysledny patologicky obraz. Je dostatek di-
kazi pro ptredstavu, ze odchylky v zapojeni neuront
vedou k rozvoji komplexu poruch oznacovanych — po-
nékud nepfesné, autismus, resp. Aspergeriiv syndrom.
(Autismus neni jednotna skupina poruch, a také fazeni
nékterych syndromil je problematické a v literatute pro-
ménlivé.) MR a PET vySetfeni prokazuji u nékterych
forem autismu nedostate¢né propojeni pravé a levé
mozkové hemisféry a chudost spojii i v ramci center
jedné hemisféry, odchylnou terminaci axont atd. Poru-
chy migrace neuront a ,,vyhledavaci funkce neuronal-
nich vybézki mohou mit riizné ptic¢iny (viz mechanismy
migrace), ale zatim jediny dostate¢né znamy dotéeny
proces je proces migrace.

Principidlné podobny obraz byl zjistén u tzv. Hirsch-
prungovy choroby (megacolon congenitum). Abnormal-
ni migrace bunék z neuralni listy vede k absenci para-
sympatickych ganglii ve sténé tlustého stfeva, kterd ma
zanasledek jeho dilataci, ztratu motility a obstrukei. Pii-
¢inou je bud’ genova mutace, nebo chyba v epigenetické
signalizaci. Mechanismem vzniku vady je opét chyba
v migraci.

2.8.2 Apoptdza, programovana
bunécéna smrt

Apoptoza je béznou soucasti prakticky vSech vyvojovych
procesu. Jeji selhani vede k riznym formam banalnich
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tvarovych odchylek i ke vzniku tézkych strukturalnich
defektii typu rozstépovych vad.

Apoptdza je napiiklad hlavnim mechanismem separace
prsti ruky a nohy, ucastni se formovani patra, luminizace
stieva, morfogeneze osového organu téla a CNS atd.

Praveé u embryi a ploda, kde se morfogenetické proce-
sy odehravaji ve velmi malém objemu tkani, je poklid-
ny a presné davkovany mechanismus apoptdzy optimalni
soucasti zivotniho programu bunky, tkané i organu.

V prenatalnim obdobi je programovana i aktualni
bunééna redukce béznym morfogenetickym procesem,
ktery je napiiklad soucasti segmentace kon¢cetin (paze,
predlokti, ruka apod.), nebo rozdéleni jednotné ,,des-
ky* koncetinového pupenu na pét prstovych paprski.
Pokud je tento mechanismus naruSen, vznikaji riizné
formy syndaktylie nebo rozs§tépové vady ruky a nohy.
Podobny mechanismus ,,apoptotického tvarovani* se
uplatiiyje i v tvarovani Zaludku pti vzniku velké a malé
kurvatury atd.

Koncetiny jsou v experimentalni embryologii pomér-
n¢ dobfe ptistupnym objektem, proto je vétsina prikladt
morfogenetickych procesu ilustrovana poznatky z vyvoje
této Casti téla. Jde ale o obecné platné vyvojove procesy,
aplikovatelné i na jiné télni regiony, orgdnové systémy
a vyvijejici se struktury. Naptiklad pocet neuroblasti,
které davaji vznik neurontim, je mnohonasobné veétsi,
nez je vysledny pocet koneénych, tj. funkénich neurond.
Z populace motoneuronu piezivaji pouze ty bunky, které
se v prisluSném case kontaktuji s odpovidajicim svalem.
Vétsina neuroblastl proto zanika.

Z obecného hlediska je apoptéza v prenatalnim
obdobi mechanismem, kterym je likvidovana rychla
expanze embryonalnich tkani. Vyvoj tkani je totiz
pfedevsim v tomto obdobi vysoce redundantni proces
a pomérné rychld likvidace bunc¢k — ve tfetim mésici
vyvoje trva apoptoticky zanik bunky asi jednu hodinu,
pfedstavuje vyznamny regulacni zasah do morfogene-
ze kazdého tkanového komplexu.

V postnatalnim obdobi, kdy jiz nedochazi k tak vy-
raznym tvarovym zménam, je redukce bunék diskrétné;si
a Casto probihajici i jinymi cestami neZ fizenou apopto-
zou bungk. ,,Nesmrtelné* jsou vlastné pouze tzv. kmeno-
vé buiiky, tj. bunky, které na ptichazejici signal opako-
van¢ exprimuji geny, fidici jejich déleni. Determinovana,

tj. geneticky predur¢ena kmenova buiika dava vzniknout
jedné dceriné bunce, ktera se dale diferencuje, a jedné
kmenové buiice. Napiiklad bazalni vrstva pokozky
obsahuje kmenové builky, které se déli, a vzdy jedna ze
dvou dcefinych bun€k se posunuje smérem k povrchu
ktze. Po opusténi bazalni vrstvy se postupné piestava
délit a po syntéze keratinu a ztrat¢ jadra se rozpada. Po-
dobné procesy probihaji ve sliznici stieva, dychacich
cest atd.

Poruchy diferenciace

Diferenciace je proces, pii kterém buiky s identickou
genetickou vybavou (asi 23 000 gent) ziskavaji speci-
ficky fenotyp a funk¢ni specializaci. Podstatou bunééné
a nasledné i tkanové diferenciace je specificka genova
exprese skupiny bunék v ur¢ité dob¢ a v ur¢itém prosto-
ru, poloze. Kazda z bunék lidského organismu produkuje
asi 100 typu bilkovin — tyto rozdily v genové expresi jsou
podstatou diferenciace.

Poruchy diferenciacniho procesu jsou podstatou na-
prosté vétsiny vrozenych vyvojovych vad, ristovych
poruch a nadorovych chorob.

Vyvojové a rlstové diferenciacni poruchy — pokud
maji bezprostfedni vztah k pohybovému systému, bu-
dou analyzovany v piislusnych kapitolach. Zde uvedeme
pouze nékolik obecnéjsich udaju vztahujicich se k obec-
né problematice naddort a k ptipravé kmenovych bunck.

Bunécna dediferenciace je charakteristicka ztratou
morfologické a funkéni specializace. Ztrata specializace
vede ke zvysené proliferacni aktivité. Bunka, ktera se
dediferencuje, se vlastné vraci do stavu nediferencované
kmenové bunky. Dediferenciace zaroven vede k rychlé
mitotické aktivité — proliferaci dediferencovanych bunék.
Podstata fizeni téchto procesti ma sice urcitou ,,evoluéni
logiku*, ale mechanismus celé¢ho procesu neni zndm.
Vétsina dasledku téchto zmén ma negativni konsekven-
ce. Dediferenciace je typicka pro vétSinu typti nadori,
ale k dediferenciaci mize dojit i pfi ischemizaci tkani
(naptiklad pti fibrilaci srde¢nich komor). Lécebné 1ze vy-
uzit dediferenciacniho procesu k pripravé kmenovych
bunék urcitého typu, které lze nasledné vyuzit 1éCebné.

Znalosti mechanismui ovliviwjicich a fidicich diferen-
ciaci bunék a tkani, dediferenciaci a proliferacni aktivitu
dediferencovanych buné¢k jsou zatim velmi skromné.
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3 Principy stavby a formace tkani
pohybového systému
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. Mezibunéénda hmota

. Pavod pojivovych tkdni
Histogeneze kosterni svalové tkané
Morfogeneticky vyznam pohybu
Patokineziologie tkani pohybového systému

Z evolucniho hlediska pojivové tkané vytvortily obrat-
lovce. Vychozi tkani pro vyvoj vSech pojiv, tj. vaziva,
chrupavky a kosti, je embryonalni vazivo, mezen-
chym. Zakladnim morfologickym znakem vSech pojivo-
vych tkani je pfitomnost velkého mnozstvi mezibunécéné
hmoty, matrix, kterou produkuji pojivové, metabolicky
aktivni buiky, tj. rizné typy blasti. Pfedevsim vlastnos-
ti této hmoty nasledné urcuji biologické i mechanické
vlastnosti jednotlivych typi pojiv.

3.1 Mezibunéc¢na hmota

Obecné viastnosti mezibunécéné hmoty
. Nestrukturalni glykosaminoglykany
: Strukturdlni proteiny

3.1.1 Obecné vlastnosti mezibunééné hmoty

Vytvofeni komunikacnich kanall je u vicebunéénych
organismil existenéni nutnosti pro zabezpeceni mezi-
bunééné komunikace. U nejjednodussich vodnich zivo-
¢icht postaci ke komunikaci zakladni adhezni molekuly
na povrchu bun&k. Zivocisné houby jsou ale jiz vybave-
ny kolagennimi vldkny fixujicimi tvar a integritu téla.
Rostouci velikost téla a zvétSujici se gravitacni sily pu-
sobici na télo pfinaseji tfi nové pozadavky na konstrukci

ww_ 1

Evoluce mezibunééné hmoty, matrix

zivoci$ného téla: pevnost spojenou s pruznosti a U¢in-

nou latkovou vyménu na vétsi vzdalenost.

Kolagen mezibunécné hmoty zabezpecCuje pevnost,
proteoglykany pruZnost a adhezivni proteiny urcuji
specifitu bunééného zakotveni ve tkani.

Producenty uvedenych latek jsou pfedevsim vazivové
buriky.

e Vazivové buiiky jsou nejb&éznéjsi a zaroven nejvy-
znamngj§i bunky vaziva. Vyskytuji se ve dvou for-
mach, resp. ve dvou funk¢nich stavech — jako fibro-
blasty a fibrocyty (obr. 3.1). Rozdil mezi fibrocyty
a fibroblasty je sice ptredevsim funkéni, ale funkéni
stav buiikky ma pochopitelné sviij odraz i v jeji sub-
celularni morfologii. Fibroblasty produkuji za-
kladni pfedstupné vlaknité i amorfni hmoty vaziva,

Obr. 3.1 Fibroblasty — vyvojovd faze bunék bez tvorby
prekurzori strukturdlnich proteinii

Jak jiz bylo zminéno, mezibunécnd hmota vznikla pod tlakem potieby zajistit komunikaci uvnitt komplikované-
ho mnohobunééného organismu. Strukturalné komplexni mezibunééna hmota je schopna plnit jak komunikaéni
funkce, tak zabezpecit mechanickou soudrznost tkani. Pfed asi 700 miliony let vznikl kolagen. Jeho vlastnosti
umoznily nasledny vznik riiznorodych stavebnich télnich pland. Kolagen je evoluéni konstanta tkani — nebylo

proto nutné jej v pribéhu evoluce vyraznéji menit.
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tj. tropokolagen — piedstupeni kolagennich a reti-
kularnich vlaken, a glykosaminoglykany — zaklad
amorfni mezibunééné hmoty. Mohou také tvotit mo-
lekuly elastinu — zakladni komponenty elastickych
vlaken, a kolagenni zéklad retikularnich vlaken.

¢ Amorfni mezibunééna hmota, matrix, je beztvara,
ruzné viskozni az rosolovitd hmota, produkovana bui-
kami vaziva. Vypliuje prostory mezi bunkami a vlak-
ny a jeji fyzikalni vlastnosti podmiiiuji i mechanické
chovani riznych typa tkani. Predstavuje i informacni
systém, ktery je schopen detekovat, koordinovat a vy-
tvaret chemické signaly.

Mezibunééna hmota ma tfi makromolekularni slozky:

¢ nestrukturalni glykosaminoglykany a proteoglyka-
ny dodavajici matrix gelovou strukturu,

¢ strukturalni proteiny, kolageny a elastiny, podmi-
fiujici pevnost a pruznost tkani (obr. 3.2),

¢ multiadhezni glykoproteiny, typu fibronektinu a la-
mininu realizuji vazbu bunék a mezibunééné hmoty.

} il d
Obr. 3.2 Fibrocyty — vyvojovd vdze s prekurzory kola-
gennich vidken (zelené)

Anatomicky (morfologicky) je mezibuné¢na hmota
»beztvard®, a obtizné se studuje morfologickymi meto-
dami. Jeji charakteristika je proto pfevazné biochemicka
a funkéni.

Chemicky rozdil mezi strukturalnimi a nestruktural-
nimi (multiadheznimi) glykoproteiny spociva v tom, zZe
u strukturalnich glykoproteinti pfevlada v jejich mo-
lekule bilkovinna slozka (obr. 3.3).

3.1.2 Nestrukturalni glykosaminoglykany

Nestrukturélni glykosaminoglykany (GAG) tvoti velmi
riznorodou skupinu makromolekul obsahujicich amino-
cukry. V ptipadé proteoglykanti jsou aminocukry vazané
na proteinové jadro. Je pét hlavnich skupin glykosamino-
glykanti: chondroitinsulfat, keratansulfat, dermatansul-
fat, heparansulfat a kyselina hyaluronova.

Cukerné zbytky poskytuji glykosaminoglykanim sil-
né negativni naboje, na které se vaze kationt Na*. Os-
moticky aktivni sodik vtahuje a fixuje v molekule GAG
vodu. GAG jsou v tkanich proto siln¢ hydrofilni a pod-
minuji turgor tkani. Tim, Ze proteoglykany vazou velké
mnozstvi vody, reguluji také zasoby vody ve tkanich
a umoznuji difuzi ve vode rozpustnych latek.

Hydratované molekuly glykosaminoglykani zaujima-
ji ve vazivu velky prostor a svou viskozitou podminuji
soudrznost vaziva, tzn. stabilizuji jeho strukturu. Vytva-
feji 1 stavebni bariéru proti priniku infekce a funkéni
prostiedi pro latkovou vyménu vazivovych bunék.

Kyselina hyaluronova

Kyselina hyaluronova je hlavni glykosaminoglykan
mezibunééné hmoty. Z molekularniho hlediska je kyse-
lina hyaluronova nejvétsi komponentou mezibunééné
hmoty — jeji molekula mé az né€kolik milionti Dalto-
nt. (1 Dalton [Da] — jednotka molekulové hmotnosti
pro ur¢ovani hmotnosti molekul, atomt a iontd, jedna
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Obr. 3.3 Zastoupeni kolagenu (K), elastinu (E) a proteoglykanii (P) v matrix pojiva
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Obr. 3.4 Struktura makromolekuly proteoglykanu (kloub-
ni chrupavka): A — proteoglykanovy komplex, B — detail
proteoglykanového monomeru, 1 — hyaluronan, 2 — osovy
protein, 3 — glykosaminoglykanovy retézec (zelené)

dvanactina atomové hmotnosti uhliku '2C.) Je mimo-
fadné hydrofilni a jiz pfi nizké koncentraci vytvari
ruzn¢ viskozni gel, regulujici pohyb bunék. Brani ad-
hezi a umozniuje tak migraci a v kone¢ném disledku
i diferenciaci vyvijejicich se bunék. Defekt kyseliny
hyaluronové nebo jejiho receptoru vede k diferenciac-
nim porucham, napiiklad pfi segmentaci mezodermu.

Proteoglykany
Proteoglykany jsou makromolekuly sloZzené z glyko-
saminoglykanti a z proteinové molekuly tvofici jadro.
Proteoglykany tvori dvé skupiny: velké agrekany a malé
biglykany a dekorin. Agrekany patii k nejveétsim mole-
kulam lidského organismu. Napfiiklad agrekan kloubni
chrupavky ma vétsi objem nez bakteridlni buiika a do-
déavé chrupavce mimotadnou odolnost pii deformaci.
Proteoglykany maji vyznamné vazebné schopnosti
nejen pro vodu, ale i pro signalni molekuly typu risto-
vych faktort (napt. FGF). Vazbou fibroblastového rts-
tového faktoru na proteoglykany vznika tzv. syndekan
(obr. 3.4).

3.1.3 Strukturalni proteiny

Strukturalni proteiny tvoii pfedevsim kolagen a elas-
tin. Kolagen je hlavni ,,pevnostni* bilkovinou tkani

N o A ’i

Obr. 3.5 Kolagenni viakna (rastrovaci mikroskop)

(obr. 3.5). Muze byt syntetizovan fadou typtu bun¢k —
nejen bunikami pojivovych tkani. Pro tvorbu kolagenu
jsou typické tii aminokyseliny: glycin (33,5 %), prolin
(12 %) a hydroxyprolin (10 %). Polypeptidové fetézce
jsou syntetizovany v endoplazmatickém retikulu pfislus-
né produkéni bunky (fibroblasty, chondroblasty atd.).
Zakladni stavebni podjednotkou kolagenu je tropoko-
lagen — bilkovina tvofena tfemi, spiralovité stoCenymi
polypeptidovymi fetézci. Odlisnosti v chemické stavbé
nékterého ze tii fetézcll jsou odpoveédné za rozdilng vlast-
nosti daného typu kolagenu.

Hierarchie vystavby a vzniku kolagenniho vlakna je
dost slozitd. Molekuly tropokolagenu polymeruji a vy-
tvareji linearni protofibrily. V endoplazmatickém reti-
kulu buniky vzniklé protofibrily jsou nasledné v Golgiho
komplexu obaleny membranou a transportovany ven
z buiiky. Protofibrily se v mezibunécném prostoru spojuji
v kolagenni mikrofibrily. Proces spojovani je z hlediska
syntézy kolagenu kli¢ovy. Vznik mikrofibril je zavisly na
tvorbé vodikovych mustkl a interakci mezi sousedicimi
protofibrilami. Vznik mikrofibril je katalyzovan a mode-
rovan mnozstvim enzymt, kofaktort, vitamind, tkaiiovou
cirkulaci a mechanickym zatizenim dané struktury.

Z mikrofibril se dal§im spojovanim tvoii kolagenni
fibrily a ze svazkt kolagennich fibril se formuji kolagen-
ni vlakna (obr. 3.6). Kolagenni vlakna jsou s periodicitou
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64 nm pticné zihana (pruhovand). Pruhovani je vyrazem

Obr. 3.6 Stavba svazkii kolagennich vidken (Slacha, vaz): A — kolagenni mikrofibrily, B — svazek kolagennich
vidken, C — soubor svazkii kolagennich vidken obalenych vazivem
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uspotradani molekul tropokolagenu v sousedicich proto-
fibrilach. (Tmavé prouzky obsahuji vice volnych vazeb
pro pouzité histologické barvivo.) (viz obr.3.5).
Multiadhezni glykoproteiny zabezpecuji vzajem-
nou piilnavost tkanovych bunék a zajist'uji i vazbu po-
vrchu buniky a matrix. V epitelu a v pojivovych tkanich
jde pfedevsim o fibronektin, laminin, chondronektin

a kolagen:

o fibronektin je hlavni a univerzalni vazebny protein,
ktery vzajemné spojuje bunky, vlakna i mezibuné¢nou
hmotu,

¢ laminin fixuje epitelové buriky na bazalni membranu,

¢ chondronektin zprostfedkuje vazbu bunék chrupavky
na kolagen II. typu.

3.2 Pavod pojivovych tkani

: Mezenchym

. Blastém, bunéény kondenzdt (anlage)

. Histogeneze vazivové tkané, elastogeneze
. Histogeneze chrupavcité tkané,

. chondrogeneze

: Histogeneze kostni tkané, osteogeneze

Zéklady pojivovych struktur se diferencuji ve tfetim
a ¢tvrtém tydnu prenatalniho vyvoje. Tritydenni lidsky
zarodek tvori zpocatku dvé bunééné populace — dva
typy bunék: epitelové buiikky a mezenchymové bunky
(obr. 3.7).

3.2.1 Mezenchym

Mezenchym je typem embryonalniho vaziva, vznikaji-
ciho ptedevsim transformaci mezodermovych bunék.
V oblasti hlavy je mezenchym i ektodermalniho pu-

vodu a ve struktufe thymu je mezenchym entodermalni
provenience.

Mezenchymové buiiky jsou nepravidelné hvézdi-
covité uvary vybihajici v dlouhé vybézky, kterymi
se pomoci nextl vzajemné spojuji v prostorovou sit’.
Maji pomérné malo organel, rychle se déli a snadno
se diferencuji na dalsi bunécné typy. Jsou pluripotent-
ni a nepolarizované (obr. 3.8). Mezibunécna matrix je
v mezenchymové tkani pomérné chuda na kolagenni
vlakna.

Bazalni membrana je nékolik desitek nanometrd
silna vrstvicka specializované mezibunééné hmoty.
Tato vrstva oddé€luje bud’ skupiny bunék (epitel), nebo
oddéluje jednotlivé buiky (napiiklad tukové, svalové,
Schwannovy bunky) od pojiva. MiiZe byt i mezivrstvou,
separujici epitely rizného pivodu, naptiklad respirac¢ni
epitel od stény kapilar apod.

Cely vyvoj pohybového systému je vlastné sledem
velmi ptesné Fizenych interakei riznych subpopulaci

Obr. 3.8 Mezenchymové buiiky

epiblast

ektoderm

mezoderm

entoderm

> mezenchym <

vazivova tkan
chrupavcita tkan
kostni tkan

Obr. 3.7 Schéma genealogie tkani pohybového systému
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Obr. 3.9 Zdkladni uprava struktur hibetni partie zarodku (asi 28. tyden vyvoje): 1 — ektoderm pokryvu téla zarod-
ku, 2 — neurula, 3 — prostor pro burniky neuralni listy, 4 — komponenty somitii, 5 — chorda dorsalis, 6 — entoderm

mezenchymovych bun€k s komplexni strukturou bazalni

membrany.
Vyvoje zakladnich struktur pohybového systému se

ucastni tii mezenchymové subpopulace:

e paraaxialni, somitovy mezenchym urceny pro kos-
terni svaly hlavy, trupu a koncetin,

¢ mezenchym somatopleury pro skelet, vazy, Slachy,
fascie, vazivo koncetin a vazivo kiize a trupu (s dis-
krétnim podilem paraaxialniho mezenchymu somitt),

e mezenchym neuralni lity Gcastnici se vyvoje skeletu
viscerokrania, ¢asti skeletu neurokrania, vazi, $lach,
fascii a vazivového skeletu svalli hlavy, mozkovych
oball a vazivové komponenty ktize hlavy (obr. 3.9).

Z mezenchymalnich bunéénych subpopulaci vznikaji
prekurzorové buiiky fibroblastt, chondroblastt, osteo-
blastli a myoblasti. Prekurzorové buiiky pak zahajuji
diferenciacni proces fibro-, chondro-, osteo- nebo myo-
geneze, na jehoZz konci jsou vytvoreny zaklady vaziva,
chrupavek, kosti nebo sval.

Pro vlastni diferenciacni proces neni podstatné, jde-li
o mezenchym paraaxialni nebo mezenchym somatople-
ury. Rozhodujici je lokdlni informace, kterou konkrétni
mezenchymova populace dostane a ktera nastartuje vy-
vojovou cestu dalsi tkanové specializace.

3.2.2 Blastém, bunécny kondenzat

Blastém, bunéény kondenzat (anlage) neboli organo-

vy zaklad, resp. primordium je prvni, morfologicky

dobfte rozlisitelna vyvojova faze urcitého utvaru, napfi-

klad kosti nebo svalu. Vznik blastému miize mit rizny

morfogeneticky vyznam. Jeho zformovanim dochazi:

¢ ke kondenzaci bunék a k realizaci mezibunééné
komunikace doprovdzené zménami v extracelularni
matrix,

e doprovodnym projevem vzniku blastému je genové
fizend diferenciace mezibunéénych komunikacnich
kanali — next; kondenzace je také zacatkem selek-
tivni genové aktivity,

e formaci centra blastému vzniké lokdlni gradient —
lokélni pole, tj. dochdzi ke zmenSeni intercelularni
vzdalenosti.

Vznik blastému, tj. zdkladu kazdého embryonalniho
organu, je klicovou fazi jeho dalsiho vyvoje. Cely proces
je vysledkem koordinované aktivity minimalné i tkéaio-
vych komponent: extracelularni matrix, adhezivnich mo-
lekul cytoplazmatické membrany a jejich receptorovych
komplext. Cely proces je sice nepiimo, ale rozhodujicim
zpusobem, fizen skupinou Hox genii (obr. 3.10). Blas-
tém je optimalni atvar pro realizaci apoptozy.

Obr. 3.10 Blastém zdkladu m. flexor digitorum pro-
fundus (1) et superficialis (2) (ruka lidského zdarodku
v 6. tydnu vyvoje, pricny rez)
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Zagatek kondenza¢niho procesu je vysledkem tii
procesi:
e vystupniované mitotické aktivity bun¢k inkrimino-
vané tkané,
e agregace bunék,
o likvidace bunék v okoli centra blastému.

Vysledkem téchto ti procest je kondenzace mezen-
chymu. Kondenzace je také prvnim vysledkem interakce
mezenchymovych bunék s komplexem bazalni mem-
brany, resp. s epitelem kryjicim pfislusnou krajinu. Tato
interakce je morfologicky charakterizovana vznikem me-
zibunéénych kontaktl typu gap junction, po které nasle-
duje produkce informacnich molekul secernovanych
do mezibunécného prostoru.

O dalsim postupu vyvoje mezenchymového blastému,
tj. zakladu kazdého organu (véetné variability celého
procesu), rozhoduje pét kritérii:
¢ doba iniciace kondenzacniho procesu (staii zarodku),
e pocet mitotickych cykli ve vytvafeném kondenzatu,
e podil mitoticky aktivnich bunék na utvafeni kon-

denzatu (tzv. bunééna mitoticka frakce),

e mnozZstvi zanikajicich bunék kondenzatu,
¢ pocet kmenovych bunék.

3.2.3 Histogeneze vazivové tkané,
elastogeneze

V predchozi kapitole byl popsan vznik mezenchymovych
bunék ze stfedniho zarode¢ného listu — mezodermu (viz
obr. 3.7). Pouze jejich mala ¢ast pochazi z ektodermu
a entodermu. Mezenchymové buiiky se po svém vzniku
dale diferencuji v rizné bunééné typy, predevsim v rizné
typy pojivovych a svalovych bunék.

Je-li mezenchymovy blastém vySetfovan béznymi
histologickymi technikami, je opticky velmi homogen-
ni. Mezenchymové butiky jsou ale znacné pluripotentni
bunéénou populaci. Zaklady jednotlivych bunécnych
fad, které z této populace vznikaji, naptiklad kondenzaty
budouciho chondrogenniho, osteogenniho nebo myo-
genniho blastému, jsou sice determinovany geneticky,
ale blastém je v pritbéhu vyvoje vystaven plisobeni fady
tzv. epigenetickych faktora (obr. 3.11).

Mezi tyto faktory predevsim patii tkanové mikro-
klima vytvarené predevs§im cirkulaci mezibunécéné
tekutiny. Hustota bunék ovlivituje mistni ob¢h, a tim
modifikuje latkovou vyménu — zejména oxidativni
procesy. Vyznamné je i kolisani lokalni iontové rov-
novahy, kterd se vzhledem k vysoké urovni latkové
vymény velmi dynamicky méni. Zavazné jsou ziejme
i piezoelektrické projevy kondenzatu, které jsou jed-
nim z moznych mechanismu, kterymi je na tkanové
urovni biologicky realizovan mechanicky stres — po-
hyb. Piezoelektricky jev tak muze byt zdrojem dife-
renciacniho impulzu, naptiklad pfi modelaci zakladu
kloubnich konct kosti.

Mezenchymové organové zaklady jsou bud’ bezpro-
sttedn€, nebo z pomérné malé vzdalenosti kryty epitelo-
vymi buitkami, produkujicimi signalni molekuly, které
v blastému exprimuji tvorbu kolagenu I. typu (vazy,
Slachy, kosti) nebo kolagenu II. typu, ktery je typicky

Obr. 3.11 Mezenchymové buriky

Piezoelektricky jev

Piezoelektricky jev (. piezein — tlalit) je elektrické
napéti (asi 1077 V/Pa), vznikajici pfi mechanickém
namahani piezoelektrického krystalu (kfemen) nebo
vhodné tvarované desti¢ky. Projevuje se na protileh-
Iych sténach krystalu pfi jeho deformaci tahem, tla-
kem, ohybem nebo zkrutem. Piezoelektricky krystal
je krystal bez stitedové symetrie. Schopnost krystalii
produkovat pti deformaci elektrické napéti je zalozen
na polarizaci krystalu posunem opacné nabitych ionti
v deformované krystalické mtizce. Objeviteli jevu
jsou bratii P. a J. Curieovi (1880).

pro chrupavku. Vyprodukovana extracelularni matrix pak
pomoci tzv. promo¢nich faktora indukuje diferenciaci
pojivovych kmenovych bun¢k urcité fady, tj. fibrogenni,
chondrogenni nebo osteogenni prekurzorové buiiky.

O biologii promo¢nich faktort lidskych zarodkt neni
mnoho validnich informaci. Nejméné udaji je o vzajem-
ném vztahu, hierarchii a ¢asové sekvenci vlivi, kterymi
jednotlivé faktory na mezenchymovy kondenzat pisobi.
Také stupeil heterogenity, resp. homogenity a vnitinich
vztahli samotného mezenchymového blastému je teprve
pfedmétem zakladniho studia.

Fibroblasty, tj. zakladni bunky vazi, slach a kloub-
nich pouzder, se diferencuji na zakladé jiz zminovanych
signalti generovanych epitelovymi butikami. Signalni
molekuly navozuji optické oplosténi bunék blastému,
tj. z diferencia¢niho hlediska vznik prekurzort fibro-
blasti. Pro vyvijejici se vazivo je také typickad vysoka
denzita bun¢k omezujici v misté diferenciace ob¢h.
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Diferencované fibroblasty nasledné zahajuji syntézu
kolagenu. Prvni kolagenni vlédkna lze prokéazat u zarod-
kuv 6.-7. tydnu vyvoje. Jde o kolagen I. typu (obr. 3.12).

Kolagenni vlakna jsou v détstvi tvofena protahlymi
spiralnimi molekulami tropokolagenu s niz§im stupném
stoupavosti a s malym poctem pticnych vazeb. Jsou
ten¢i a maji jiné biomechanické vlastnosti nez kola-
genni vlakna dospélych.

3.2.4 Histogeneze chrupavdité tkané,
chondrogeneze

Chondroblasty jsou zakladnimi bufikami diferencujici
se chrupavky (obr. 3.13). Vznikaji po interakci mezen-
chymového kondenzatu s bazalni membranou nebo po
interakci epitelového krytu a kondenzatu mezenchymu.
Stoupajici hustota bun¢k blastému chondrogenezi po-
stupné tlumi a prostorové omezuje. Cely proces morfo-
logicky sledovatelné chondrogeneze zacina u lidskych
zarodkl v 7. tydnu vyvoje.

Typickym morfologickym jevem, ktery signalizuje
pocatek chondrogeneze, je ovalizace budoucich chru-
pavcitych bunék (prekurzori chondroblastll) a mistni
produkce kolagenu II. Chrupav¢itd tkan zistava po
celou dobu vyvoje svalu velmi heterogenni populaci
bungk, rozdilného plivodu a rozdilnych prenatalnich
a postnatalnich funkci (obr. 3.14).

Agregace mezenchymovych bunék do blastému je
nezbytna vyvojova faze, ktera je vysledkem interakci
buiika < matrix a buiika < burika.

Z hlediska fizeni chondrogeneze hraji kli¢ovou roli
kostni morfogenetické proteiny (BMP — bone morfo-
genetic proteins). Jde o rodinu rustovych faktori, za-
fazovanych také mezi mezibunééné vazebné bilkoviny
(ligandy). U¢inek BMP je zavisly na jejich tkamové
koncentraci a dobé piisobeni. Je regulovan kladnou
1 zapornou zpétnou vazbou.

Podle doby, po kterou je mezenchymovy blastém vy-
staven ptuisobeni BMP, dochazi bud’ k aktivaci chondro-
geneze nebo k aktivaci apoptozy. Plivodné tvarove ,,roz-
mazany“ blastém kosti je modelovan netiplnou souhrou
chondrogeneze a apoptozy. Piesnéjsi tvar, naptiklad
chrupavcity model kosti, je pak vysledkem jiz plné
koordinace obou procesti.

Chrupav¢ita tkan plodu i novorozeného ditéte ma
pomérné znacny objem. Tzv. ,kostra® novorozence je
vlastn¢ ptevazné chrupavcita (50 %). V celém détstvi
pfevazuje v pohybovém systému hyalinni chrupavka
s napadné velkymi chondroblasty (-cyty) a s vysokym
stupném hydratace amorfni mezibunééné hmoty.

3.2.5 Histogeneze kostni tkané&, osteogeneze

Zakladnimi buiikami ve vyvijejici se kostni tkéni jsou
osteoblasty a osteoklasty. V dospé¢lé kosti tvoti oba typy
bunék jen asi 25 % celkového objemu kostni tkané, ale
ve vyvijejici se kosti je jich mnohem vice. Kvantifikovat
jejich zastoupeni v riiznych stadiich vyvoje kosti je zatim
velmi obtizné a neptesné (obr. 3.15).

Obr. 3.12 Embryondlni kolagenni (silnéjsi) a elasticka
(slabad) viakna (zarodek v 6. tydnu vyvoje)

Obr. 3.14 Ovalizovany prekurzor novorozeneckého
chondroblastu
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Osteoblasty svym vyvojem navazuji na chondrifika¢ni
proces blastému kosti. Gen osteogeneze Chfal koduje
transkripcni faktory, zajistujici v kondenzatu zakladu
kosti diferenciaci osteoblastické linie bun¢k. Osteoblas-
ty produkuji kolagen I i nekolagenni kostni bilkoviny:
osteokalcin, osteonektin, proteoglykany a sialopro-
teiny. (Pro vSechny typy kostnich bilkovin se pouziva
i ponékud archaicky nazev ,,ossein*.) Kolagenni a ne-
kolagenni proteiny tvoii asi 98 % objemu dospélé kos-
ti. Tvorba kostni hmoty probiha nerovnomérné v ¢ase
i prostoru. Ojedinélé tidaje poskytuji zhruba tento obraz:
Jeden osteoblast plodu ve tfetim trimestru, kdy se for-
muje asi 80 % kostni hmoty celého prenatalniho obdobi
vyvoje, vyprodukuje denn¢ asi 1-2 krychlové mikro-
metry bilkovin. Kdyz tloustka této vrstvicky dosahne
asi 20 mikrometrd, pfestava osteoblast dalsi bilkoviny
produkovat a za¢ina jejich mineralizace.

Promoc¢ni faktory vedouci k diferenciaci osteoblas-
th a k produkci kostni matrix nejsou sice piili§ znamé,
ale je znamo, ze proces osteogeneze velmi tésné sou-
visi s vaskularizaci. Mohutné;si vaskularizace spojena
s hyperoxidaci tkané navozuje totiz v osteoprekurzoro-
vych buiikach syntézu tropokolagenu a kolagenu, a ini-
ciyje tak cely osteogeneticky proces. Na chondrogenezi
mé hyperoxidace naopak tlumivy vliv.

Kostni tkan nahrazuje chrupavcitou tkan. Jak jiz bylo
zdiraznéno, nejde o zménu chrupavky v kost. Chrupavka
je postupné odbouravana osteoklasty a teprve potom
nahrazovana kostni tkani. Prvni kostni tkan se obje-
vuje v sedmém tydnu vyvoje — dlouhé kosti koncetin,
a v osmém tydnu nékteré kosti lebky. Zakladni stavebni
jednotky kostni tkan€ — kostni bunky, kolagenni vlakna

a amorfni mezibunécna hmota, jsou sice u détské i do-
spelé kosti stejné, ale anatomicka struktura détské kosti
se podstatné 1isi.

Infantilni (fibrilarni) kost — v rozsahu, kde je chru-
pavcity model jiz nahrazen fibrilarni (vlaknitou) kosti,
je tvotena svazky kolagennich vlaken, které jsou uspota-
dany bud’ do svazki, nebo maji plexiformni strukturu.
Fibrilarni kost je typicka pro celé obdobi détstvi a zcela
mizi az asi ve dvandcti letech. Trvale zlistdva zachovana
pouze v nékterych sezamskych kostech.

3.3 Histogeneze kosterni
svalové tkané

Mpyoblast — myotuba
Mpyotuba — sval

Kosterni svalova tkan pochazi ze stfedniho zarode¢ného
listu — z mezodermu. Vznika procesem oznaCovanym
jako myogeneze. Vyjimkou jsou pouze svaly o¢ni du-
hovky, které vznikaji z ektodermu.

Vychozi buitkou budouciho kosterniho svalu je myo-
blast. Zdrojem myoblasti jsou pfedevsim somity a blas-
tém faryngovych oblouki (viz obr. 3.9).

3.3.1 Myoblast — myotuba

Myoblasty jsou protahlé, vietenovité builky bez vy-
raznéji diferencovaného kontraktilniho aparatu. V této
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fazi vyvoje byvaji také oznacovany jako presumptivni

myoblasty (obr. 3.16).

Zahéjeni syntézy myozinu a aktinu signalizuje zacatek
dalsiho diferencia¢niho kroku. Jeho podstatou je vznik
kontraktilniho aparatu myofibril, které nejsou zpocat-
ku jeste prostorové orientované. Myofibrily v této fazi
vyvoje tvoii pouze shluky vlaken nepravidelné rozhoze-
nych uvnitf bunék. Myofibrilam chybi sarkomery.

Postupnou fuzi myoblasti vznikaji mnohojaderné
utvary — myotuby (obr. 3.17).

Myotuby se u lidskych zarodkt diferencuji mezi 8.—
16. tydnem vyvoje. Vyvoj myotub je postupny a dlou-
hy proces, pfi kterém se do primarné diferencované
myotuby zabudovavaji dalsi a dal$i myoblasty. Myo-
filamenta se postupné orientuji rovnobézné s dlouhou
osou myotuby. Sarkomery a tubularni aparat dokoncuji
svlyj morfologicky vyvoj az kolem 30. tydne prenatal-
niho vyvoje. Nejde jen o jednosmérny proces. Jiz mezi
10.—14. tydnem jsou nekteré myotuby odstranovany
a likvidovany mikrofagy a zaroven nové myotuby vzni-
kaji. Regulace téchto procesu je principialné stejna
jako proces fizeni apoptdzy v jinych specializovanych
tkénich.

Casné vznikajici myotuby maji uniformni typ myo-
fibril. V prubéhu jejich dalsi diferenciace pak vznikaji
dva hlavni metabolické typy (viz dale) a n¢kolik pod-
typu. Cely diferencia¢ni proces, zvlasté u lidskych svald,
neni detailné objasnén, ale nepochybnou roli v celém
procesu hraje typ motorické inervace svalovych za-
kladt. Fuze myoblastl a casné faze vyvoje myotub ne-
jsou sice na inervaci zavislé, ale navazujici diferenciace
metabolicky rozdilnych typi myofibril (typt svalovych
vlaken) je ur¢ovana typem motoneurontl.

Prvni faze myogeneze urcuji v podstaté dva procesy:
fize myoblastll a diferenciace kontraktilniho aparatu.
Rizeni téchto procesil je mozné zjednodusit do nékolika
navazujicich krokd, na jejichz realizaci se vyznamné po-
dili pfedevsim tzv. ,,rodina ¢ty myogenetickych gent
(MRF — myelin regulatory factor):

e myogenni faktor 5 (myf 5) je aktivovan prvni a je
zfejm¢ dominantni pro zahijeni konverze mezoder-
malnich bun€k na myoblasty,

e myogenin, dalsi z genové rodiny, ziejmé hraje kli-
¢ovou roli ve fazi myoblastii a formovani myotub.
Mechanismus jeho ucinku ziejmé spoc¢iva v tom, Ze
v koprodukci s dal$imi faktory stimuluje tvorbu ad-
hezivnich molekul na povrchu myoblasti,

e herkulin (mrf 4, myf 6) je v Casné ontogenezi ex-
primovan jednak v navaznosti na myogenni faktor 5,
jednak samostatné v pozdni fazi ontogeneze. Perzis-
tuje i v postnatalnim obdobi, ale jeho role neni tiplné
jasnd. Vysoké hladiny herkulinu i v pozdni ontogenezi
svedci pro predstavu, Ze se u¢astni terminalnich dife-
renciacnich procesti — ristu myotub a zabudovavani
novych myoblasti do myotub. Snad se také podili
na specifickém zastoupeni rtiznych typt svalovych
vlaken v uréitém svalu.

e myodl myoblasticky diferencia¢ni faktor je v Casové
posloupnosti posledni aktivovany gen. Jeho exprese
blokuje aktivitu myf3, tj. brzdi dalsi tvorbu myo-
blasti. Zda se, ze souhra myodl a myf5 je nezbytna
pro determinaci po¢tu myoblasti.

Somity a faryngové oblouky

Somity jsou kuboidni Gitvary, vyvijejici se ve 3. tydnu
vyvoje z paraaxialniho mezodermu. U ¢loveka vznika
do konce 5. tydne 42—44 part somitil, leZicich po stra-
nach zakladu nervové trubice. (Viz obr. 3).

Material somiti je vychozi pro vznik osového skeletu
(lebka, patet, zebra, sternum) a piislusnych svalovych
skupin. Somity se ve 4. tydnu d¢€li na sklerotom, myo-
tom a dermatom.

Faryngové oblouky jsou soucasti tzv. faryngového
(zaberniho) aparatu. Oblouky jsou zaoblené, po stra-
nach krku a hlavy Sikmo probihajici bunécné valy.
Koncem 4. tydne jsou viditelné Ctyii pary oblouku,
které prispivaji k formovani obliceje, ust, hrtanu a hl-
tanu. Material obloukti uréeny pro svaly se podili na
vyvoji mimickych, Zvykacich a fady krénich svald.

Obr. 3.17 Myotuba

Utast a role jednotlivych ¢lent ,,rodiny étyf* na myo-
genetickych procesech je v pfedchozim popisu velmi
zjednodusena a je odvozena z experimentd provadénych
na riznych typech zivocichi. Cely diferenciacni proces
neni jen pod genetickou kontrolou, ale je moderovany
fadou dalsich latek mezibunééného prostiedi: ristovych
faktorti, mediator(i, vazebnych a adhezivnich molekul,
hormont (inzulinu, IGF, nékterych izoforem testostero-
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nu) atd. Poc¢atecni faze diferenciace myotub je provazena

také expresi proteini, které 1ze po 8. tydnu vyvoje ve

svalovych zakladech prokazat. Jde ptedevsim o:

o dystrofin — bilkovinu vznikajiciho cytoskeletu,

e katheriny — transmembranové proteiny podmiiu-
jici adhezivni vlastnosti myoblasti a myotub; jsou
Ca?*-dependentni a jejich exprese zavisi na typu
inervace,

e merozin, laminin — které zabezpecuji integritu sar-
komer,

e vimentin — prominentni adhezivni bilkovina myo-
blastt, ktera zabezpecuje jejich fuzi; postnatalné pre-
trvava u bunék hladkého svalstva,

e desmin — podminuje soudrznost a ,,pevnost* Z linie
sarkomery.

Krom¢ latkovych vlivii se v druhé poloviné ontogene-

tického vyvoje U€astni histochemické diferenciace jed-
notlivych typi vlaken také riizné typy a-motoneuroni.

3.3.2 Myotuba — sval

Myotuby zahajuji mezi 18.-20. tydnem prenatalniho
vyvoje druhou fazi své histodiferenciace — diferenciaci
ruznych typa myofibril. Tento proces je disledné kon-
trolovan typem motorické inervace, ale diferenciacni

kapacita myotub, resp. svalovych vlaken, je zachovana
1 postnataln€. Lze tedy po zdméné inervace, po dener-
vaci nebo reinervaci ,,vynutit“ diferenciaci jiného typu
vlaken. V podstaté jde o mechanismus vynucené ex-
prese riznych enzymatickych systému kontraktilniho
aparatu (viz kap. 20).

V prvnich tydnech prenatalniho vyvoje prevladaji
ve svalovych blastémech vlakna L. typu — tzv. ervena
vlakna. Kolem 30. tydne je pocet vlaken L. a I1. typu —
tzv. bilych a ¢ervenych vlaken, v podstaté stejny, ale
u novorozence je pouze 15-20 % svalovych vlaken
1I. typu. (Posledni udaje maji pouze orienta¢ni charakter.
Casto velmi protichiidné idaje prameni nejen z rozdil-
nych histochemickych technik, které se k detekci vlaken
pouzivaji, ale i z ptirozené individualni variability v za-
stoupeni typtl vliaken.)

V pocatecnich stadiich vyvoje jsou jednotlivé svalo-
vé blastémy slozeny z populaci rizné diferencovanych
myoblasti a myotub. Mezenchym, obklopujici skupiny
blastt a tub, rozdéluje zaklad svalu na jednotlivé kom-
partmenty (pole) (obr. 3.18).

Proces fascikulace (septace)

Proces fascikulace (septace) svalovych zakladi zacina
mezi 6.—8. tydnem vyvoje a jeji postup je z hlediska pro-
storového uspotradani dokoncéen v prubéhu 30. tydne.
Prvni ,,svazky* jsou velmi minuciézni a jsou slozeny

.‘ Al Yy -

Obr. 3.19 Svalova vidkna kosterniho svalu tiiletého di-
téte: 1 — polygonalni svalova viakna, 2 — vazivova septa
svalu, 3 — jadro vazivové buriky septa

Obr. 3.20 Svalové vieténko u osmimésicniho plodu:
1 —vidkno kosterniho svalu, 2 — svalové vieténko
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z 3—10 myoblastl a asi 5 myotub. Timto d€lenim je za-
hajen vznik svalu jako organu (obr. 3.19).

Fascikulace probiha zaroven s vyvojem kapilar svalu
a umérné s postupujici kapilarizaci roste i metabolicka
aktivita blastému.

Vyvoj svalovych viretének

Vyvoj svalovych vietének znamend predevs§im vyvoj
intrafuzalnich a extrafuzalnich vlaken a jejich asociace
s nervovym systémem. Cely proces je sice zahajen jiz
ve 20. tydnu vyvoje, ale vieténka jsou — zfejme vzhle-
dem ke stupni vyvoje nervového systému, funkéni az
po 30. tydnu. Podle nékterych tdaju je vyvoj intra-

3.4 Morfogeneticky vyznam pohybu

Fibrilogeneze a pohyb
Chondrogeneze a pohyb
Osteogeneze a pohyb

eeccccccoe

Komplexni vliv pohybu na mikroprostiedi riiznych typt
tkani byl opakované zminovan v predchozich kapitolach.
Pro zna¢ny vyvojovy, kineziologicky i patokineziologic-
ky vyznam téchto procest je stru¢né shrnujeme v dals$im
textu.
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fuzélnich vlaken vietének a ,,funkénost* celého recep-
torového systému svalu zavisla pfedev§im na vyvoji
senzorickych (senzitivnich) systému CNS. Motoricka
inervace vlaken vieténka ma (podle téchto idajii) mensi
vyznam. Pokud tyto udaje plati, je svalovy tonus ,,na-
staven‘ az sekundarné. Kolisavy charakter svalového
napéti u plodu a u novorozence neni s timto ptedpokla-
dem v rozporu (obr. 3.20).

Golgiho téliska se diferencuji po 28. tydnu. O jejich
utvareni a prenatalni funkci je minimum tdaju.

V podstat¢ lze uzavtit, Ze sval pojimany jako soubor
ruznych tkani, tj. organ, je zaloZen, ale pouze zaloZen,
ve 30. tydnu prenatalniho vyvoje.

3.4.1 Fibrilogeneze a pohyb

Vyznam pohybu, tj. ptisobeni mechanickych faktori na
diferencujici se nebo jiz diferencovanou pojivovou tkan,
byl studovan opakované. Z mnoha, ¢asto rozpornych
nalezl a nazoru Ize mit za prokazané, ze mechanické
faktory se velmi vyznamné uplatiuji jako modulatory
tkanové morfologie. Mechanicky stres aktivuje integri-
nové receptory a kationtové kanaly bunééné mem-
brany. Na konci celé kaskady téchto procesu je zvySeni
mitotické aktivity bunék zatéZované tkang.

Pro diferenciaci vlaken vazivové tkané — fibrilo-
genezi, ma vyznam predevsim izometricky linearni
tah (obr. 3.21). Do sméru ptsobiciho tahu se orientuji
jak fibroblasty, tak postupné se diferencujici kolagenni
vlakna. Tahové sily iniciuji orientaci proteoglykano-
vych molekul mezibunééné hmoty, které jsou urcujici
pro dalsi smérové uspotradani prekurzorovych molekul
kolagenu. Zevni tvarovy projev prostorové organiza-
ce blasti a kolagennich vlaken probiha zfejme cestou
aktivace fibronektinu a transmembrénovych glyko-
proteint.

Obr. 3.21 a) fibrilogeneze — neorganizovand kolagenni vidkna pouzdra kolenniho kloubu (ELM, plod 16. tyden
vyvoje), b) fibrilogeneze — organizovand kolagenni vidkna pouzdra kolenniho kloubu (ELM, plod 32. tyden vyvoje)
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Tenze (mechanicky stres) — aktivace fibronektinu
(adhezivni protein) — aktivace transmembrano-
vych glykoproteinu (vazanych na cytoskelet) —
aktivace cytoskeletu — proteosyntéza kolagenu.

Cely proces tvarové diferenciace vazivovych struktur
je velmi komplexni a mnohastupiiovy. Pohyb, mechanic-
ky stres kolagennich vlaken, generuje také jiz zminény
piezoelektricky jev, ktery sam mtize mit podstatny vliv
na fibroblasty a mechanismem aktivace bunécnych ka-
nall ovliviiovat jejich mitotickou aktivitu.

Dalsi pohled na mechanickou stimulaci fibrilogeneze
prinasi stavba kolagennich vlaken.

Tropokolagen je bilkovina bohatd na dv¢, v jinych
tkanich dost neobvyklé aminokyseliny — hydroxyprolin
a hydroxylyzin. Hydroxyprolin snadno tvofi intermole-
kularni pFi¢né vazby, jejichz stabilita je mj. podminéna
pfitomnosti proteoglykanii. Niz§i koncentrace proteo-
glykanti vede k obecnému zvySeni adhezivity vazivo-
vych struktur. Mechanicky stres neni tedy v diferenciaci
vazivové tkan¢ jedinym hra¢em. Je morfogenetickym
faktorem, jehoz efektivitu moderuji proteoglykany
a zfejmé 1 dal$i komponenty vaziva.

V prubéhu vyvoje je fibrilogeneze dynamicky a v ¢ase
proménlivy proces.

3.4.2 Chondrogeneze a pohyb

Pti diferenciaci chrupavéité tkané je nezbytny koncen-
tricky, hydrostaticky tlak, ktery omezuje piivod krve
do diferencujici se tkan€, snizuje mnozstvi tkanové teku-
tiny a vyvolava lokalni tkanovou hypoxii. Snizujici se
objem vody je z¢asti dopliiovan syntézou proteoglykantl,
jejichz molekuly se zapornymi konci vzajemné odpuzu-
ji a podmifiuji tak rostouci rezistenci na kompresivné
pusobici sily.

Zacatek chondrogeneze je provazen i zménou tva-
ru — zakulacenim bunék blastému budouci chrupavky
(obr. 3.22). Zména jejich tvaru je disledkem aktivace
cytoskeletu chondroblasti a ve svém dusledku vede ke
snizeni denzity chrupav¢itych zakladi. Pokles hustoty
blastému je morfogenetickym signalem pro diferenciaci
tvaru chrupavky.

3.4.3 Osteogeneze a pohyb

Diferenciace kostni tkan¢, osteogeneze, probiha zpocatku
v relativnim klidu, bez vyznamnéjsi pohybové aktivity.
Zasadnimi regulatory osteogeneze nejsou — alespon na
pocatku vyvoje, kinetické faktory (pokud za né nepovazu-
jeme subcelularni mikropohyby), ale induktory vznikajici
v pojivové tkani. (Pozor, je nutné piesné rozliSovat pojem
kost = organ a kostni tkan = typ pojivové tkané.)

O mozném vlivu pohybu na diferenciaci kostnich
struktur je vice spekulaci nez ptimych méteni a cely pro-
blém je také dost komplikovany. Biomechanické a bio-
chemické modely prenatalni a postnatilni osteogeneze
predpokladaji existenci zpétnovazebniho mechanostatu,

Obr. 3.22 Pocatek chondrogeneze —zména tvaru chon-
droblastii, pokles bunecné denzity

ktery je zavisly na zatizeni blastému kosti. Efektorovou
buiikou tohoto ,.kostniho mozku* je osteoblast, ktery je
prenatalné i postnataln¢ vystaven fazované impaktni
zatézi. Obecné plati, Ze zatéz kostry plodu je vétsi nez
zatéz kostry novorozence. Pfi tenznim zatizeni a prota-
zeni kosti 0 1 % jeji maximalni délky, vzroste napéti na
membrané osteoblastu asi o 10 000 mikrostraind, ale pfi
obdobné kompresi kosti vzroste membranové napéti jen
0 100 mikrostrainti (mikrostrain — jednotka tzv. mikro-
pnuti).

Diferenciacnim mechanickym faktorem nemusi byt
vzdy jen zatéz generovana konvenéné chapanym pohy-
bem, vnimanym jako zména polohy dvou bodi v prostoru
avrealném Case. Diferencia¢né¢ se miize uplatiovat i tah
rostoucich svali, tah periostu, ale také odpor proudici
amniové tekutiny.

Chondrifikovany zaklad kosti je komprimovany
pomérne silnym perichondriem — predevsim v rozsahu
diafyzy, a je relativné odlehéeny v oblasti kostnich
epifyz (obr. 3.23).

Induktivni funkei mize mit také zaujeti urcité polohy
télniho ¢lanku a jeho dlouhodoba stabilizace. Ptikla-
dem muize byt flexni drzeni loketniho kloubu v pribéhu
vyvoje. Provedena méfent jsou sice naprosto ojedinéla,
ale ukazuji, Ze pfi flexi mezi 60—100 stupni je humeroul-
narni segment kloubu prakticky bez zatizeni. Tzn., Ze
se proc. coronoideus a olecranon ulnae diferencuji pii
minimalnim lokalnim tlaku a jen pfi relativné malych
pohybovych aktivitach.

Nedotesenym problémem ziistdva i vyznam trvalé
stability nebo naopak pomijivosti sil piisobicich na di-
ferencujici se kostni tkan. Zda se, ze vétsi vyznam maji
intermitentné plisobici sily.
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Za daného stupné znalosti vlivu mechanickych fakto-
ru na diferencujici se pojivové tkané je nutné respektovat
troji typ zatéze, kterému je télo plodu vystaveno:

o tlaku délozni stény, predevsim kontrakcim jeji hlad-
ké svaloviny,

o zatéZi proudici amniové tekutiny,

e tlaku télnich komplexii, resp. svali jednotlivych tél-
nich segmentt, naptiklad bfisni stény.

U lidskych plodt je prokazano, ze pohyb, resp. zati-
zeni jednotlivych ¢lankt téla plodu pohybem, ma vliv na
orientaci svazki kolagennich vlaken prvotni vlaknité
kosti, diferenciaci svalovych tpont, spiralizaci §lach
autvareni kozniho krytu, predevsim ohybovych ryh a fas.
Jsou i nékteré piimé doklady o vlivu prenatalniho pohybu
na modelaci urcitych detailti kloubniho povrchu. (Blize
budou tyto procesy analyzovany pfi popisu diferenciace
kloubi.)

Udaje o vlivu pohybu na vyvoj dalsich organii a orga-
novych systémii prevazné chybéji. Pohyb se v diferenci-
acnim procesu uplatiuje piedevsim jako faktor dokoncu-
jici a finalizujici tvarovy vyvoj urcité struktury. Nékteré
Slachy se naptiklad z poc¢atku vyvijeji in situ, tj. relativné
bez zatizeni. Vyvoj Slach ale pokracuje, i kdyz je sval de-
nervovan nebo explantovan. Spiralni uprava kolagennich
vlaken Slachy se v téchto piipadech nevytvofti.

3.5 Patokineziologie tkani
pohybového systému

Bazalni membrana
Regeneracni kapacita pojivovych tkani
Regeneracni kapacita svalové tkané

eeccccccce

3.5.1 Bazalni membrana

Bazalni membrana je vrstva sloZena z proteinii a proteo-
glykanii, ktera plni pfedev$im mechanické funkce vy-
plyvajici z pozadavkil na soudrznost epitelu a subepi-
telovych vrstev a na pevné propojeni svalovych bunék
a svalovych vlaken k vazivovému skeletu svalil. V sys-
tému tkani, jejich pevnosti, integrity a formaci organt
ma zcela klicové postaveni.

Bazalni membréna zajist'uje polarizaci epitelovych bu-
nc¢k a reguluje smér jejich migraéni aktivity (obr. 3.24).
U zhoubnych nadort a pii invazi nddorovych bun¢k do
tkani bazalni membrana mizi. Nadorové bunky pak infil-
trativné proliferuji do struktury tkang.

Po ukonéeni vyvoje tkan¢ urcité¢ho typu stabilizuje
membrana dosazeny vyvojovy stupeil. Morfologicky
i funkéné integruje bazalni membrana bunky s jejich
okolim. Napftiklad laminin — nejdulezitéjsi adhezivni
protein bazalnich membran, blokuje prostup fibroblas-
td do vrstvy epitelovych bunék a zabranuje tak jejich
desintegraci.

Velmi zdvaznou poruchou bazdlni membréany je
Duchenneova svalova dystrofie. Vyskytuje se v po-
méru 1:3500 ziveé narozenych déti a konéi smrti ditéte

Obr. 3.23 Rez loketnim kloubem plodu (plod 10. tyden
vyvoje): H—humerus, U—ulna, R —radius, O— olecranon
ulnae
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Obr. 3.24 Bazalni membrana (1) a polarizovand epi-
telova buiika (2) (ELM)

ve druhé dekadé€ jeho zivota. Hlavni pfic¢inou one-
mocnéni je geneticky podminéna porucha (genovy
defekt X-chromozomu) tvorby dystrofinu. Dystrofin
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je protein, ktery je soucasti tzv. glykoproteinového
komplexu, kterym jsou svalové sarkomery fixovany
k bazalni membrané. Tim jsou stabilizovany — pie-
devsim pfi tahovém zatizeni svalu. Porucha komple-
xu vede k trhlinam sarkolemy a postupnému rozpadu
svalu.

Bazalni membrana pfedstavuje vybérovou transport-
ni bariéru, ktera zabezpecuje latkovou vyménu mezi
bunkami a obe¢hem. V ledvinach se uplatiuje i jako semi-
permeabilni filtr pii vzniku primarni moce.

Bazalni membrana je zakladni strukturou umoziu-
jici regeneraci poSkozené tkané. Predstavuje vodivy
substrat pro migraci bunék a obnovu narusené tkano-
vé architektury. Z patokineziologického hlediska maji
regeneracni — hojivé procesy, zasadni klinicky vyznam
u vSech chorobnych stavii.

3.5.2 Regeneracni kapacita pojivovych tkani

Pojivové tkané tvori tii typy tkani: vazivova, chrupav-
¢ita a kostni. Mikroskopicka morfologie pojivovych
tkani vykazuje nékteré spole¢né stavebni rysy, pres-
toze se makroskopicky vyrazné li§i. Nejvyznamné;j-
§im spolecnym znakem je spoleény puvod — vznikaji
z mezenchymu, a relativné rozsahly mezibunécny pro-
stor vyplnény kolagennimi, elastickymi a retikularnimi
vlakny, adhezivnimi proteiny a intersticialni tekutinou
(viz kap. 3.1). Patokineziologické procesy naznacené
v této kapitole se tykaji predevs§im téchto komponent
pojiva. Hierarchicky vyse stoji pak poskozeni organtl,
na jejichz stavbé se pojiva podileji. (Pozor na pojmovy
rozdil napiiklad kostni tkan a kost.)

Vazivové tkané, predevsim tzv. fidké kolagenni va-
zivo, mohou byt modelovym ptikladem chovani riz-
nych typil vazivovych tkani. Klicovou, tzv. fixni bun-
kou vaziva, je fibroblast. Proménlivou, tzv. volnou
komponentou, jsou rizné typy bilych krvinek, plaz-
matické a zirné bunky. Fibroblasty zajist'uji predevsim
latkovou vyménu mezibunééné hmoty, véetné tvorby
kolagennich a elastickych vlaken. Volné typy bunék
jsou soucasti obrannych mechanismii organismu.

Fibroblasty jsou schopné transformace na myofibro-
blasty. Tento typ bun¢k je vybaven kontraktilnim pro-
teinem — aktinem, stejného typu, jaky je diferencovan
i v bunikach hladké svaloviny. Jsou schopné i dlouhodobé
kontrakce. Transformace fibroblastii na myofibroblasty
je predpokladana u onemocnéni palmarni aponeurdzy
Dupuytrenovou kontrakturou, resp. u Ledderhoseova
syndromu, u kterého dochazi k trvalé piestavbé a kon-
trakci plantarni aponeurdzy. Spontanni regenerace trans-
formovanych bun¢k neni 1é¢ebné mozna.

Dalsim produktem fibroblasti jsou jednotlivé slozky
mezibunééné hmoty: vazivova vlakna, proteiny a inter-
sticialni tekutina.

Zavaznou genetickou poruchou tvorby kolagenu je
onemocnéni osteogenesis imperfekta. Vrozena porucha
pevnostni struktury pojiv — kolagennich vlaken, vede
k omezeni az ztrat¢ pevnosti kosti v ohybu (tzv. kiehké
kosti). Mnohocetné zlomeniny usmrcuji ¢asto jiz plod
nebo jsou pti¢inou umrti v détstvi. Vada je 1écebné ne-
fesitelna.

Defekty tvorby kolagennich i elastickych vlaken
vedou ke vzniku Ehlersova-Danlosova syndromu,
ktery se vyznacuje hyperelasticitou a trhanim kaze,
hypermobilitou kloubtli a zvySenou kiehkosti stén du-
tych organd.

Poruchy v tvorbé proteoglykand, bazalni membrany
a adhezivnich proteint ptedstavuji rozsahlou skupinu
chorobnych jednotek s pomérné nejednotnou nomen-
klaturou a bez moznosti kauzalni terapie. Nékteré z nich
byly nebo jesté budou zminény.

Regeneracni kapacita vaziva je z obecného hledis-
ka, az nekteré vyjimky — genetické vady a tuhé vazivo,
pomérne velmi dobra. Regenerace je stimulovana pte-
devsim existenci riznych typl progenitorovych bunck
vaziva a dobrym cévnim zasobenim.

Chrupav¢ité tkané jsou podobné jako vazivové tkané
typické ptitomnosti zakladnich bun¢k — chondroblastii.
Chondroblasty se rychle diferencuji v chondrocyty, které
produkuji velké mnozstvi mezibunééné hmoty. Chrupav-
ka roste tzv. intersticialnim riistem, po jehoZ ukonceni
chondrocyty udrzuji mnozstvi mezibunééné hmoty, ale
dale se jiz ned¢li.

Specifickym znakem chrupavcité tkan¢ je koncent-
race, typologie a vzajemny kvantitativni pomér proteo-
glykant, kolagenu II. typu a vody. Chrupav¢ita tkan je
typem hyperhydratované (78 % vody) tkané. Specific-
ké sloZzeni mezibunééné hmoty poskytuje chrupavkam
tzv. tlakovou elasticitu, tj. schopnost nepatrné¢ meénit
tvar a po ukonceni tlakového zatizeni obnovit tvar pii-
vodni. Jde vlastné o typ reverzibilni stlacitelnosti, ktera
je podminéna vlastnostmi pevné ukotvenych a na tah
odolnych kolagennich vlaken, ktera dovoluji az 80%
zvyseni hustoty mezibunécné hmoty chrupavcité tka-
né (proteoglykant a hyaluronatu). Expanzni potencial
takto stlacené hmoty se chova jako péro, které se snazi
obnovit ptivodni objem chrupavky, tj. i jeji tvar (viz
také kap. 3.4).

Nejcastéjsimi onemocnénimi chrupavcité tkané jsou
degenerativni artrotickd onemocnéni.

Arthrosis deformans je degenerativni onemocnéni
hyalinni kloubni chrupavky, které postihuje asi 15 %
celé nasi populace, ale u osob nad 75 let trpi timto one-
mocnénim asi 80 % seniorll. Onemocnéni charakterizuje
zanik funkéné schopnych chondrocyti, ktery je prova-
zen rustem tvorby nekvalitnich proteoglykanti a jejich
zvysenou enzymatickou degradaci. Vznikaji defekty
v prostorovém uspotadani kolagennich vlaken a chru-
pavka se deformuje.

V chrupavce pribyva voda a snizuje se jeji mecha-
nicka odolnost pii zatézi. Protoze jde o typ hyalinni
chrupavky, dochazi ke zméném i na dalSich strukturach,
prevazné nosnych kloubech (kolenni a kycelni kloub).

Pfi¢iny téchto degenerativnich zmén jsou mnoho-
¢etné: mechanické pretézovani (sport), nasledky trazu,
vyvojové poruchy pii utvareni kloubnich povrchi, za-
nétliva onemocnéni, genetické defekty v syntéze kola-
genu, metabolickd onemocnéni a v neposledni fadé
1 0 kombinaci fady faktort.

Regeneracni kapacita chrupavcité tkané je pomeémé
mala. O vyznamnéjsi regeneraci lze mluvit pouze v dét-
stvi. Chrupavcité tkané nemaji v dospé€losti dostatec¢né
mnozstvi progenitorovych bungk, které by predstavovaly
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vyznamnéjsi regeneracni kapacitu. Limitujicim faktorem
je také malé az absentujici cévni zasobeni.

Kostni tkan charakterizuji sice stejné zakladni
stavebni komponenty jako ostatni pojiva, ale kromé
ruznych vyvojovych fazi osteoblastii a osteocytu je
kostni tkan vybavena i osteoklasty — mnohojaderny-
mi resorpcnimi buitkami pochdzejicimi ze spolecnych
prekurzorovych bunék jako monocyty a makrofagy.
Hlavnimi slozkami extracelularni mezibunééné hmoty
jsou kolagenni vlakna a krystalky hydroxyapatitu
(viz také kap. 3.5).

Enormni zatizeni kostni tkdné jako hlavni stavebni
komponenty kosti klade vysoké naroky na regulaci trva-
1é prrestavby kostni tkang, tj. pfedevsim koordinaci osy:
osteocyty — osteoblasty — osteoklasty, a koordinaci
lokalnich (naptiklad membranového faktoru RANKL)
a systémovych faktord (naptiklad parathormonu a estro-
gentl). Disledkem poruchy téchto koordina¢nich mecha-
nismu je osteoporoza.

Osteopordza je onemocnéni charakteristické ubyt-
kem kostni hmoty, kostni tkané. Postizeni jednotlivych
¢asti skeletu neni rovnomérné, ale miuze dosahnout
deficitu 30-50 % kostni hmoty. Onemocnéni postihu-
je predevsim spongiozni ¢asti kosti, které vykazuji
nejvyssi aroven latkové vymeény a podléhaji v pribe-
hu Zivota nejveétsi piestavbé. Onemocnéni postihuje
predevsim Zeny po menopauze, u kterych chybi dosta-
te¢na hladina estrogenu. Nedostatek estrogent vede
ke zvysené aktivité osteoklastii, porusené koordinaci
regulativnich faktora kosti a naslednému ubytku
kostni tkané.

Typickou poruchou vyvolanou nizkou proliferacni
a diferencia¢ni aktivitou chondrocytt, na které nava-
zuje porucha chondrogenni osifikace kostni tkdné a riistu
kosti, je achondroplazie.

Achondroplazie je geneticky podminéné onemoc-
néni, které mikroskopicky charakterizuji poskozené
arozpadajici se chondroblasty riistové chrupavky kosti.
Z hlediska genového postizeni jde nejspise o bodovou
mutaci genu na 4. chromozomu, ktery koduje receptor
pro fibroblastovy ristovy faktor FGFR 3.

Porucha zfejmé postihuje i utvateni kostni tkané ve
vrstvé mezi ristovou chrupavkou a jiz osifikovanou dia-
fyzou kosti. Nadbytecné se tvorici kostni tramce jakoby
,blokuji“ (svazuji) oddalovani diafyzy a epifyzy kosti.
Pti achondroplazii dochazi k omezeni ristu v§ech dlou-
hych kosti, tj. kosti chondrogenné osifikujicich (viz
také kap. 5). Dlouhé kosti se proto u achondroplazie
v prubéhu détstvi ristové opozd'uji a kosti zustavaji
kratké. Vznika obraz trpasli¢iho téla s kratkymi kon-
¢etinami, velkou hlavou a vyklenutym btichem. Kosti
vznikajici desmogenné nejsou postiZzeny. Proto je i rist
téla napadné disproporcni.

Regeneracni kapacita kostni tkané, kterd je hlav-
ni pojivovou tkani skeletu, je v détstvi pomérn¢ dobra,
ale v pribéhu zivota dochazi k postupnému zhorSovani
morfologické kvality novotvorené kosti a k prodluzovani
doby jeji regenerace. Vzhledem ke stavbé kosti, jejimu
cévnimu zasobeni a vaskularizaci periostu je az do vy-
sokého veéku zajistén alespon zakladni zdroj bunéénych
prekurzora kostni tkan€ a tim 1 moznost zhojeni defekti,
predevsim zlomenin (viz kap. 5).

3.5.3 Regeneracni kapacita svalové tkané

Regenerac¢ni kapacita svalové tkané je, vzhledem k roz-
dilim ve stavbé a tizeni jednotlivych typu svaloviny,
rozdilna.

Hladka (organova) svalovina je tvofena protahly-
mi, Stihlymi svalovymi bunikami. Kontraktilni myofib-
rily nevytvareji sarkomery (viz také kap. 3.6). Kazda
buiika hladké svaloviny ma bazalni membranu, jejimz
prostiednictvim jsou bunky zakotveny do vaziva mezi-
bunécné hmoty. Cestou bazalni membrany je také prena-
Sena tahova sila smrst'ujici se svaloviny do vazivovych
struktur tvoticich jakysi ,,skelet” vrstev a svazkt hladké
(organové) svaloviny.

Svalové bunky jsou za ur¢itych podminek schopné
déleni. To znamena, Ze poskozena hladka svalovina
miize regenerovat nebo hypertrofovat vlivem prevazné
hormondlnich a mechanickych podnétl (napft. svalovina
délohy, prostaty aj.). V téchto piipadech se obvykle kom-
binuji dva procesy: zmnoZeni svalovych bunck cestou
zvySené mitotické aktivity a hypertrofie jiz vytvore-
nych bunék.

Pi#i¢né pruhovana (kosterni) svalovina regeneruje
pouze za urcitych podminek a v rozsahu, ktery zdaleka
nestaci k reparaci defektu. Vychozi bunkou, ktera pod-
minuje vznik svalovych vlaken, je myoblast.

Myoblasty jsou jednojaderné vietenovité bunky, které
jesté neobsahuji myofibrily. Splyvanim rostoucich myo-
blastii vznikaji myotuby. Myotuby jsou jiz mnohojaderné
valcovité trubice, v jejichz sarkoplazmé se postupné tvoii
myofibrily. Ty vznikaji ¢innosti organel lezicich v sarko-
plazmé myotub. Pti dalsi diferenciaci myotuby putuji jeji
jadra k povrchu tuby a myofibrily do centra. Myotuba tak
dokonéi vyvoj ve svalové vlakno. Zrala svalova vlakna
nejsou ale jiz schopna déleni — jadra maji zablokovanou
mitotickou aktivitu.

Popsanym zptisobem se z myotub diferencuje pouze
prvni generace vlaken. Téchto vlaken neni mnoho. Vét-
Sina vlaken druhé generace piicné pruhované kosterni
svaloviny vznika z tzv. satelitnich svalovych bunék.

Satelitni svalové buiiky jsou ulozené pod bazalni
membranou svalového vlédkna. Jde o kmenové buiiky
kosterni svaloviny, které predstavuji jakousi regenerac-
ni rezervu svaloviny. (Jde o tzv. ,,spici myoblasty*.)
Z téchto rychle se délicich bun¢k vznikaji postupné nova
svalova vlakna, podobné jako vznika prvni generace vla-
ken z myoblastli. Timto mechanismem jiZ diferencovana
vlakna také rostou nebo se dopliuje struktura jen ¢astec-
n¢ poskozenych vlaken. Asi 4 % jader, ktera v zorném
poli mikroskopu vidime pfi prohlizeni fezi kosternim
svalem, patii satelitnim bunkam.

Piivodné se predpokladalo, Ze u dospélych savcii prak-
ticky neexistuje moznost regenerace (obnova) kosterni
svaloviny (viz také kap. 7.6.2).

Diferencované svalové vlakno se nemtize délit a také
terapeutické zkusenosti s hojenim svalovych zranéni mlu-
vi proti moznosti reparace vétsiho poskozeni. Poskozeny
sval se hoji vazivovou jizvou, ktera se nemtize kontraho-
vat, a sval je proto vétSinou defektni. Z tohoto hlediska
bychom mohli povazovat problematiku svalové regene-
race za akademicky problém. U savci, a tedy i u ¢lovéka
ma ale pro pribéh nahrady kosterni svaloviny zasadni
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Obr. 3.25 Regenerace kosterniho svalu v experimentu
in vitro (zelené zbarvené utvary — fuzujici myoblasty)

vliv inervace svalu, rozsah tvofici se jizvy a mnoZstvi
prezivsi svalové tkané. Po ,,uklidu* znicenych svalovych
vlaken splyvaji myoblasty v myotuby, ze kterych se jiz
diferencuji nova svalova vladkna. Pii ndhrad¢ svalového
defektu se tak do urcité miry opakuje postup diferencia-
ce embryonalni kosterni svaloviny. Nahrada je brzdéna
vazivem, které ma tendenci rychlym délenim vazivovych

bunék vypliiovat defekt a nahrazovat funkéni svalovou
tkan. Zabranime-li v experimentu vzniku vazivové jizvy
tim, ze defekt vyplnime svalovou drti a zamezime nad-
mérné tvorbé vaziva, poskytneme svalu ¢as k reparaci
a dodame 1 urcité mnozstvi satelitnich svalovych bunék.
Pro dalsi osud regenerujiciho svalu je pak rozhodujici
vcasné spojeni motorickych nervovych vliken s novy-
mi svalovymi vlakny.

Poznatky z experimentli zabyvajicich se hojenim kos-
terni svaloviny mtizeme shrnout v tom smyslu, ze i lidsky
kosterni sval je za uréitych okolnosti a pii vhodném oset-
feni schopen omezené regenerace. Rozsah regenerace se
znacné zvétsuje, pouzijeme-li k vyplnéni defektu svalovy
transplantat a podaii-li se ndm obnovit inervaci svalu (na-
priklad implantaci motorického nervu) (obr. 3.25).

Pri¢né pruhovana (srdecni) svalovina se sklada
z kardiomyocytil tvoticich myokard.

Kardiomyocyty jsou jednojaderné a dvoujaderné
buiiky valcovitého tvaru. Spojovanim bunéénych konct
vytvareji dlouhé, vzajemné kontaktni bunécné retézce,
které maji spolecnou bazalni membranu. Maji vlastni
fidici, tzv. excitomotoricky (pfevodni) systém (vice viz
kap. 15).

Obecneé se predpokladalo, ze kardiomyocyty jsou plné
diferencované, postmitotické buiiky, které nemohou re-
generovat —nemaji satelitni buriky. Mohou pouze hyper-
trofovat a poskozené kardiomyocyty jsou nahrazovany
vazivem.

Nové&jsi nalezy upozorniuji na dveé skutecnosti: srdec-
ni myokard je sloZen z kardiomyocytl riizného stari.
Podle nekterych odhadu se pii doziti prumérného véku
(78-80 let) vymeéni az 45 % kardiomyocytl a jesté ve
veku 75 let se roéné nahrazuje asi 0,5 % jejich celkového
poctu. Aplikaci ur€itého typu upravenych kmenovych
bunék muzeme nahradit i zni¢ené bunky. Kmenové
bunky typologicky podobné intervenovanym kmenovym
bunkam tkanovych kultur byly nalezeny (i kdyz v malém
mnozstvi) ve sténé levé srde¢ni komory.

Lécebné vyuziti téchto poznatkd naslo jiz uplatnéni
v klinické praxi. Vyznam regeneracni kapacity srde¢ni
svaloviny bude proto muset projit zdsadni revizi.



4 Fenomeén biomechaniky —
mechaniky zivych soustav

¢

., O, jak je krasné védét jednu véc, nebo dokonce dvé.

(JEAN-BAPTISTE POQUELIN — MOLIERE, 1622-1673)

. Historické vymezeni biomechaniky

. Analyza pohybu, mechanika pohybu

: Biomechanické vilastnosti pojiv
Patobiomechanika

Véda je soustavna, kritickd a metodicka snaha o prav-
divé poznani urcité oblasti skutecnosti a chovani reality.
Klasifikace a vymezovani hranic védnich obort je
povazovano za myslenkové dédictvi 19. stoleti. Cilem
kazdé klasifikace je nastaveni pravidel, poradku. V kla-
sifikaci véd 21. stoleti ma vedouci roli jazyk. Diivodem
tohoto posunu je elektronické zpracovani informaci.
Jazyk Casto rozd€luje, ale také sjednocuje.
rozliSuje prirodni védy, spolecenské védy, lékarské
védy, technické védy a zemédélské védy.

Obrovska znalostni expanze vSech védnich disciplin
ve 20. stoleti postupné stirala hranice jednotlivych véd
a vytvofila interdisciplinarni komplexy, integrujici
puvodné typické biologické, technické a spolecenské

Obr. 4.1 Aristoteles ze Stageiry, 384-322 p¥. n. L.

obory. Ptikladem téchto integracnich procest je i vyvoj
a stav dnes$ni biomechaniky.

Zcela exaktné definovat oba, dnes typicky interdisci-
plinarni a transdisciplinarni obory, je nejen nesnadné,
ale vzhledem k jejich dynamickému vyvoji napiiklad
v bionice, biotermodynamice, rehabilitaénim inZenyr-
stvi, zobrazovacich technikéach, robotické fyzioterapii
atd., snad i zbytecné.

Z didaktickych diivodi se pokusime alesponi charak-
terizovat myslenkové zdroje biomechaniky a vymezit
hlavni oblasti jejiho zajmu. Prostfedkem k pochopeni
aktualniho stavu biomechaniky ¢lovéka mize byt i pfi-
pomenuti n¢kolika historickych skute¢nosti.

4.1 Historické vymezeni
biomechaniky

- Aristoteles ze Stageiry ,,De motu animalium“
: Leonardo da Vinci

: Alfonso Borelli

: Etienne-Jules Marey

. Wilhelm Braune

: Otto Fischer

. Rudolf Fick

. Julius Wolff

. Willem Einthoven

: Hans Piper

. Edgar Douglas Adrian
: Hrayr G. Basmajian

Pocatky biomechaniky jsou spojeny s mimotadnou osob-
nosti staroveéku Aristotelem ze Stageiry (384-322 pt.n. 1.)
(obr. 4.1). Syn severoreckého 1ékate studoval v Athénach
a jeho mimoradny pozorovaci talent a pojmova logika jej
zapsaly nejen do dgjin filozofie, ale 1 do dé&jin fady ptiro-
dovédnych obort. Aristoteltv spis ,,De motu animalium
je vlastné€ prvni znama biomechanicka a z ¢asti i kineziolo-
gicka studie, ve které Aristoteles mj. poprvé oznacil svaly
za generatory pohybu. Diisledné uplatnéni deduktivniho
mysleni zalozeného na pozorovani a oprosténi se od speku-
laci ptivedlo Aristotela k chdpani Zivého organismu nejen
jako mechanického systému, ale systému, jehoZz vysled-
nou kvalitu uréuje ptedevsim kvalita Fidicich procest.
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Dalsi meznik ve vyvoji biomechaniky reprezentuje
renesan¢ni postava Leonarda da Vinci (1452-1519).
Vynikajici malif a kreslit byl i vynikajicim inZenyrem.
Leonardo byl asi prvni, ktery se systematicky snazil urcit
dale) a zabyval se mechanikou chiize a stoje. Rozpo-
znal také roli Slach pfi pfenosu svalové sily.

Novodoba biomechanika zaciné dilem italského ma-
tematika a lékafe Alfonsa Borelliho (1608— 1679) (viz
obr. 1.3).

Borelliho védecké zajmy byly velmi Siroké a sahaly
od studia epidemické horeCky v Mesing, pfes studium
hydrauliky, kartografie aZ po konstrukci hodin a stavbu
opevnéni. Klicovym Borelliho dilem pro vyvoj biome-
chaniky je spis ,,De motu animalium® (ndzev je totozny
s aristotelovskym spisem), ktery vysel az po jeho smrti.
Borelli systematicky studoval kosterni a svalovy sys-
tém cloveéka a prevadél anatomické poznatky o metrice
svalovych upont, délce svalll a kosti do mechanického
systému pakovych mechanismii.

Inspirujici byly i jeho vypocty podminek rovnovazné-
ho postaveni kloubi koncetin. Borelli velmi vynaléza-
vym zpisobem méfeni vdechovaného a vydechovaného
vzduchu vyfesil jeden z kli€¢ovych problémi mechaniky
dychani. Prokézal, ze klidova inspirace je vysledkem
aktivni svalové ¢innosti a exspirium je dusledkem pruz-
nosti tkani hrudniku.

Z hlediska dnesniho chapani biomechaniky ¢lovéka
je Borelli vSeobecné povazovan za ,,otce novodobé bio-
mechaniky*®.

HC_ B
Obr. 4.2 Hrayr G. Basmajian, 1921-2008

Dveé dalsi stoleti vyvoje biomedicinskych oborti charak-
terizuje predevsim prudky riist morfologickych poznatka,
realny koncept fyziologie ¢lovéka a rozvoj matematickych
a fyzikalnich véd. Pro metodologii studia pohybu byl kli-
covy predevsim vynalez chronofotografu.

Francouzsky fyziolog a chirurg Etienne-Jules Marey
(1830-1904) konstrukci velmi rychlého fotografického
pristroje (fotografické pusky) predznamenal biomecha-
nicky program 19. stoleti tim, Ze z néj uéinil ,,stoleti
chtize*. Neslo ale jen o chiizi. Kinematograficky zaznam
v podstaté umoznil prvni moderni analyzu pohybu.

Zaver 19. a pocatek 20. stoleti byl ve znameni hledani
gravitacniho centra téla i jeho segmentl a vytvareni
koncepce kostni architektury a faktori, které ovliviiuji
jeji utvareni.

Wilhelm Braune (1831-1892) a Otto Fischer (1861—
1917) jako prvni experimentalné urcili gravitaéni cen-
trum téla (1889), tzv. ,,normalstellung®. Slo sice pouze
konstrukce maji spiSe akademicky vyznam, ale zaklady
byly polozeny. Variabilitu a relativitu polohy gravitac-
niho centra nasledné analyzoval vyznamny némecky
anatom Rudolf Fick (1886—1939), ktery ukazal na vztah
polohy centra, vySky a drZeni téla a na pohlavni i po-
pulacéni rozdily v jeho lokalizaci. Zabyval se i téZistém

Vyznamny posun biomechanického mysleni reprezen-
tuje Julius Wolff (1836—1902), ktery intenzivné studoval
podminky prestavby spongi6zni kosti a vliv zatéze na
utvéareni tvaru a architektoniky kosti. Formuloval n€kolik
pravidel, které jsou v literatuie oznacované jako Wolffiv
zakon. Tzv. Wolffuv zadkon byva interpretovan rizné,
ale v podstaté jde o synonymum pro trajektovou teorii
kostni architektury. Z obecné biomechanického pohledu
pfinasi myslenku, ze veskeré zmény tvaru a funkce kosti
podléhaji zakonitostem matematiky a Ize je matematicky
vyjadiit. Zmény tvaru kosti chapal Wolff jako vyslednici
silového piisobeni svali a vlivu statického zatiZeni.
Dnes je cely problém chépan pon€kud komplikovanéji,
ale vliv pohybu na formovani tvaru a struktury kosti,
kloubnich povrchti, vazl atd. je nepochybny.

V pocatecnich obdobich vyvoje piirodnich i technic-
kych véd hraji obvykle velkou roli konstrukce pristro-
ji, rozvoj matematického aparatu, nové technologie
atd. Dosahne-li obor urc¢ité Girovné, trva sice i nadale
potieba Spickové laboratorni techniky, ale postupné se
stavaji rozhodujicimi ideové koncepce, schopnost budo-
vani systémii a schopnost integrace dil¢ich poznatkii.
Biomechanika ¢loveka na pocatku dvacatého stoleti byla
predevsim biomechanikou pohybového aparatu, ktery je
dodnes (vedle ob&hové soustavy) dominantni, ale jiz ne
jedinou nosnou kapitolou oboru.

Zasadni posun v biomechanice pohybu (1906) pred-
znamenala konstrukce galvanometru Willemem Ein-
thovenem (1860-1927). Galvanometr umoznil provést
prvni elektromyografické vySetfeni (EMG). Pionyrska
je predevsim prace Hanse Pipera, ktery prosadil v letech
1910-1912 EMG v némecky mluvicich zemich, a prace
Edgara Douglase Adriana (1889-1977), jemuz se to
podarilo v anglosaském svété. Pro studium funkce svalil
a predevsim pro klinické vySetfovani myopatii jsou za-
sadni elektromyografické prace Hrayra G. Basmajiana
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(1921-2008) ze 60.—70. let (obr. 4.2). Basmajian zalozil

wInternational Society of Electromyography and Kinezi-

ology* (ISEK) a je povazovan za autora ,,biofeedback
therapy*, tj. zpétné kontroly svalové ¢innosti u rehabi-
litovanych pacient.

Dvacaté stoleti charakterizuje diverzifikace vzni-
kajicich biomechanickych obort, jejich specializace
a aplikace. Charakterizovat dnes$ni napli sportovni bio-
mechaniky (resp. biomechaniky sportovniho pohybu),
mikrobiomechaniky, rehabilita¢niho inzenyrstvi, biome-
chaniky prace, forenzni biomechaniky, biomechaniky
pohybu téla ve vodnim prostiedi, v prostedi se snizenou
gravitaci nebo pii pretizeni atd. pfesahuje zaméteni toho-
to textu. S n€kterymi udaji se pfi konkrétnich piikladech
setkdme v dalSich kapitolach a dalsi jsou predmétem spe-
cidlnich ptirucek.

Jak dnes charakterizovat (definovat) biomechaniku
¢lovéka?

1. Obecna biomechanika je interdisciplinarni obor, za-
byvajici se mechanickou strukturou, chovanim a me-
chanickymi vlastnostmi riznych organismi a jejich
Casti. Biomechanika studuje mechanické interakce
uvnitf organismu (mechanické zékonitosti biologic-
kych procesti) a interakce mezi organismem a okolim.
Biomechanika ¢lovéka je ¢asti obecné biomechaniky
se zaméfenim na lidské t¢lo.

2. Makrobiomechanika ¢lovéka je charakteristicka
uplathovanim agregatového pristupu, tj. objektem
jejiho zajmu je organismus a organ nebo organo-
vy systém. Makrobiomechanika naptiklad studuje
mechanické vlastnosti kolenniho kloubu, jeho kon-
taktnich ploch, pevnost a pruznost kloubnich vazi,
chovani meniskl, deformace kloubnich chrupavek
pfi zatizeni atd.

3. Mikrobiomechanika ¢lovéka je obor, ktery mechanic-
ké chovani a mechanické vlastnosti studuje na bunéc-
né, resp. subbunééné a tkanové wrovni. Mikrobio-
mechanika naptiklad zkouma chovani vnitini struktury
meziobratlovych desti¢ek, postup jejich deformace pii
riznych typech zatéze, hydrodynamické faktory ovliv-
fyjici axidlni systém, chovani membran apod.

4.2 Analyza pohybu - mechanika
pohybu

Gravitace, tézisté
Svalova sila, paky
Svalova sila, pohyb

V biomechanice studujeme (vySetiujeme) pohyb, tj. roz-

sah pohybu, jeho stabilitu, ptisobici sily atd. Pohybem

se zabyvaji dva zdkladni obory mechaniky: kinematika

a dynamika:

¢ kinematika je obor, ktery popisuje pohyb téles a pred-
poklady umoziujici jejich pohyb nezkouma pficiny
pohybu,

¢ dynamika je obor mechaniky zabyvajici se pFi¢inami
pohybu; zkouma vyznam silového ptisobeni na pohyb
hmotnych téles. Sila je veli¢ina, ktera vyjadiuje miru

vzajemného puisobeni téles nebo poli. Efekt silového
pusobeni muze byt staticky — deformace, nebo dy-
namicky — zména pohybového stavu.

Pohyb je vzdy vyvolany silou a sila je vzdy vazana na
hmotu. Silou na sebe ptisobi dvé télesa, ktera jsou bud’
ve vzajemném kontaktu, nebo se ovliviiuji silovym po-
lem — elektrickym, magnetickym ptipadné gravitaénim.

Pohyb je zména polohy télesa (t€les) vzhledem k ji-
nym hmotnym utvaram. (Zména polohy hmoty v prosto-
ru a v ¢asu.) Také pohyb ¢lovéka chapeme jako zménu
polohy téla a jeho ¢asti vzhledem k jinym hmotnym
utvarim, napfiklad segmentim téla.

Lidské télo je trojrozmérné téleso. Téleso s bohaté
a proménlivé ¢lenénym povrchem a se vzajemné pohyb-
livymi ¢lanky. Studovat pohyb téla znamena piedevs§im
analyzovat charakter pusobeni sil na télo jako celek
1 ptisobeni sil na jeho jednotlivé ¢lanky.

v vev

4.2.1 Gravitace, tézisteé

Na télo ptisobi tii sily: gravitace, sila svali a tzv. , tireti
sila“. Pfi rozboru jejich pisobeni se neobejdeme bez za-

Vv ey
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Nejvseobecnéjsi silou, ktera na télo plisobi, je zemska
tize, gravitace.

Gravitace pusobi na celé télo i na kazdou jeho ¢ast —
na kazdy segment téla. Veskeré nase pohyby (neuvazu-
jeme-li pohyb v kosmickém prostoru) se déji bud’ ve
sméru gravitacniho plisobeni (gravitacni pohyby), nebo
proti pasobeni gravitacnich sil (antigravitatni pohyby).
Tzv. pohyby ,,s vylouenim gravitace* provadéné v hori-
zontalni rovin€ jsou hovorovym a nespravnym oznace-
nim pro pohyby, které jsou samoziejmé provadény také
pod vlivem gravitacnich sil. Protoze silovému plsobeni
gravitace je vystaven kazdy hmotny prvek télesa (kazdy
¢lanek téla), sCitaji se tyto sily a vysledna sila piisobi
z ur¢itého bodu (smérem do stfedu Zem¢), kterému fi-
kame téziste.

Kazdé teleso se chova tak, jako by gravitace ptisobila

Vv oy

Tézisté je mistem piisobeni gravitacni sily télesa.

TéZnice je primka prochazejici téZistém.

Lidské télo je ¢lankované, segmentované téleso. To
znamena, ze pii kazdé zméne polohy koncetin, hlavy

Vv
W Wew
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Poloha tézisté rozhoduje o stabilité téla. To je ve
fyziologii pohybu i v 1é€ebné praxi velmi vyznamny
prvek. Jakéakoliv nestabilni poloha vyzaduje silovou
korekci, tj. aktivni svalové usili a tim také pfislusnou
spotiebu energie a ,,od¢erpani urcité kapacity fidicich
systému motoriky.

Tézisté téla nema stalé misto, jeho poloha se méni
podle pohybu jeho ¢asti. Je-li télo v zakladni anato-
mické poloze, lezi t€ZiSt¢€ ve stfedni ¢afe ve vysi S,-S.,
asi 4—-6 cm pred piedni plochou obratlovych tél. U Zen je



82 Klinicka kineziologie a patokineziologie
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Obr. 4.3 Tezisté tela Zzeny a muze

téziste téla nize. Divodem tohoto posunu je vétsi hmot-
nost dolni poloviny téla Zeny.

Pada-li té€znice téla do stifedu podpérné plochy, je
télo ve stabilni, rovnovazné poloze. (Podpérnou plochu
tvofi nejen plocha obou chodidel, ale i celd plocha mezi
nimi.) (obr. 4.4).

Stabilita téla se zvysSuje zvétSenim hmotnosti téla
(vzpéracli), snizenim t€zisté (dfep) nebo zvétSenim pod-
pérné plochy (rozkroceni). Proto je stoj na jedné konce-
tiné nebo na Spickach nohou vratky a nestabilni.

Také jednotlivé ¢asti téla (segmenty) maji sva te€ziste.

Tézisté horni koncetiny lezi ve stfedu loketniho
kloubu. Piredlokti s rukou ma t¢Zisté na hranici distalni

Vv v

W Vew
W wew

téeting€ délky bérce a noha ma t€zisté na vnitinim okraji,
mezi os naviculare a os cuneiforme II.

W wew

W ow e

nim obvodu t¢la L, (obr. 4.5).

4.2.2 Svalova sila, paky

Kromé¢ gravitace puisobi na jednotlivé segmenty téla
sila svali a tzv. ,tfeti“ sila: narazy, deformacni sily atd.
V dal§im textu se budeme zabyvat pfedevsim plisobe-
nim svalové sily na jednotlivé segmenty téla —tj. prede-
v§im pakovym mechanismem pohybu kosti, kloubti
a svali (obr. 4.6).

Vsechny lokalné spojené kosti v téle predstavuji sys-
tém pak s opérnym bodem v kloubu a rameny, na které
pusobi sila upinajicich se svalt. Také trup — chapany jako
celek, je vlastné jednoduché péka, stejné jako konceti-
ny pojimané jako nepohyblivé celky. Jde ale o znacné
zjednoduseni.

Obr. 4.4 Zména tezisté téla pri pohybu

Pika je jednoduchy stroj.

Podle polohy opérného bodu paky (osy kloubu, fulkra)
ve vztahu k mistu piisobeni sily a bfemena rozeznavame
paky prvniho az tfetiho stupné. Za rameno sily povazu-
jeme vzdalenost Giponu svalu od osy kloubu. Na rameno
bFemena plsobi gravitacni sila (tiha).

Paka prvniho stupné

Péaka prvniho stupné¢ ma opérny bod (fulkrum) mezi
plsobistém sily a biemena. Obé ramena paky nebyvaji
stejné dlouhd, né€kdy je delsi rameno sily, jindy rame-
no bfemena. Pdkou prvniho stupné je napiiklad loketni
kloub s tiponem trojhlavého pazniho svalu provadéjiciho
extenzi. (Pozor: plati pouze pro extenzi.) (obr. 4.7).

Priklad s pakovym mechanismem piisobeni trojhla-
vého svalu je z hlediska vlastniho mechanismu ponékud
mimofadny. Ramenem sily je vzdalenost iponu akéniho
svalu od kloubni osy, kolem které¢ dochdzi k pohybu.
VétSina pak v téle ma ale kratsi rameno sily nez rameno
bfemena. V uvedeném ptikladu je tomu naopak. Dusled-
kem této vyjimecné Upravy je dosazeni vétsi rychlosti
pohybu pii pomérné malém zkraceni svalu, ale s vy-
nalozenim vétsi sily. U vétSiny kloubil neni situace tak
jednoducha — pohyb je vysledkem puisobeni pakovych
mechanismul o rizné délce ramen a rizném stupni pak
(viz dale).

Z ptikladu pak prvniho stupné mtizeme odvodit jeden
prakticky vyznamny poznatek. Vzdalenost svalovych
upont od kloubnich os je rozdilny a z mechanického hle-
diska reprezentuje rizné¢ dlouhd ramena sil ptisobicich
v kloubu. Pohyb v kloubu je pak ze silového hlediska
vyslednici pasobeni Fady pak a nelze jej zjednodusené
analyzovat pouze podle pasobeni jediného nebo malé
skupiny svaltl.

Paky prvniho stupné jsou paky rovnovahy.
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4 — tezisté horni koncetiny, 5 — tézisté téla (3), 6 — tézisté
dolni koncetiny

Paka druhého stupné
Péka druhého stupné mé bfemeno mezi opérnym bo-
dem a pusobici silou. Rameno sily je dels$i neZ rameno
bfemena.

Opérny bod lezZi v ose metatarzofalangovych kloubii
a bfemenem je hmotnost téla, kterd pisobi ve sméru téz-
nice prochazejici hlezennim kloubem. Piikladem paky

Obr. 4.6 Pdkovy mechanismus pusobeni svalu, rovno-
béznik sil (Cervend Sipka — piisobeni vysledné sily dvoj-
hlavého svalu, zelend Sipka — puisobeni podélné a rotacni
slozky dvojhlavého svalu, modra Sipka — piisobeni dlouhé
hlavy svalu)

druhého stupné je nepodepi‘ena noha pfi stoji na Spicce
(obr. 4.8).

Rameno sily v této situaci tahne vzhlru m. triceps
surae. Sila trojhlavého svalu plsobi na del$im ramenu
paky, tzn., Ze se v této situaci sval musi vice zkratit (ma
delsi kontrakeni drahu), ale pro dany pohyb postaci men-
§i sila kontrakce.

Paka druhého stupné je pakou uspory.

Paka tiretiho stupné

Péka tfetiho stupné ma rameno sily kratsi neZ rameno
bfemena. Sila na této pace plisobi mezi opérnym bodem
a bfemenem.

Vétsina pakovych systému téla patii k pakam tietiho
stupné, kterym se také ¥ika paky sily. Rada svalt se
totiz upina v tésné blizkosti kloubu, coz znamena, ze
pfi malém zkraceni svalu je dosazeno zna¢né rychlosti
pohybu. To je pohybové (energeticky) velmi vyhodné
pro vétSinu segmenti koncetin. Napiiklad pii flexi
predlokti je opérny bod pakového systému v ramennim
kloubu, bfemeno reprezentuje hmotnost pedlokti a ruky
aramenem sily je vzdalenost iponti m. biceps brachii od
ramenniho kloubu (obr. 4.9).

Paky tretiho stupné jsou pakami sily a rychlosti.
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Obr. 4.7 Pdka prvniho stupne (Cervené Sipky — smer pusobeni sily, modré Sipky — smér pohybu, zelena Sipka —
smer piisobeni zdtéze)

Obr. 4.8 Paka druhého stupné (Cervené Sipky — smeér piisobeni sily, modré Sipky — smér pohybu, zelena Sipka —
smer pusobeni zatéze)

Obr. 4.9 Pdka tretiho stupné (Cervené Sipky — smér piisobeni sily, modré Sipky — smér pohybu, zelend Sipka — smér
ptisobeni zatéze)
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Jak vyplyva z rozboru ptsobeni jednotlivych druhti
pak a z uvedenych ptikladl, nemtze se v pohybovém
systému ¢loveka uplatiovat jeden typ pakového mecha-
nismu, neménny pomer délek ramen a staly smér pi-
sobeni sil. Pohyb je natolik plasticky a komplikovany
projev, ze musi byt zajisStovan dynamickym pakovym
mechanismem, ve kterém je klasickd pdkova mechanika
jen vychozim schématem pro dal$i analyzu.

4.2.3 Svalova sila, pohyb

Svaly jsou kolem kloubt rozloZeny ve skupinach a na
soustavy pak tvorenych skeletem a kloubnimi spoji pu-
sobi v riznych smérech.

Agonisté jsou svaly ptisobici a iniciujici pohyb v jed-
nom sméru. Antagonisté ptisobi protichudny pohyb.
Synergisté jsou svaly zii¢astnéné na provedeni uréitého
typu pohybu.

Souhra agonistl a antagonistl je pro pohyb nesmirné
vyznamna. Vyvazené pusobeni protichiidnych svalovych
skupin totiz stabilizuje polohu t¢la i jeho segmentti. Na-
ptiklad fada agonist a antagonistQ (svald trupu a dolnich
koncetin) tvofi posturalni antigravita¢ni svaly stabili-
zujici vzpfimenou polohu téla.

V pribéhu pohybu je obvykle uvolnén jen pohybujici
se segment téla. Zbyvajici ¢asti jsou naopak znehybné-
ny, stabilizovany a fixovany. Svaltim, které tuto fixaci
provadéji, fikame svaly fixaéni. Tyto svaly optimalizuji
provadény pohyb. Naptiklad extenzi v kolennim kloubu
sice provadi m. quadriceps femoris, ale pti bliz$i analyze
pohybu zjistime, Ze vlastné extenzi zajistuje predevsim
jedna jeho slozka m. rectus femoris a zbyvajici tfi ploché
hlavy svalu dosazenou extenzi bérce fixuji.

Z funkéniho hlediska maji tedy svaly dvé zdkladni
funkce: fixacni a kinetickou.

Z uvedeného piikladu je zfejmé, Ze sval chapany jako
jedna anatomickd jednotka miize mit rizné funkce. Pfi-
tom nemusi jit o tak slozity svalovy komplex, jakym
je m. quadriceps femoris. I jednodussi sval, naptiklad
m. biceps brachii flektuje ptedlokti, ale zaroven provadi
ijeho supinaci. U svalli proto rozliSujeme funkei hlavni
a funkci vedlejsi.

Urcitym druhem svalové fixace je i tzv. neutralizace.

Neutraliza¢ni svaly svoji kontrakci rusi nevhodny
smér pohybu vyvolany hlavnimi i vedlejsimi svaly. Mi-
zeme zistat u piikladu s m. biceps brachii. Chceme-li pro-
vést Cistou flexi predlokti, musime potlacit — neutralizovat
supinacni ucinek Sikmého uponu slachy dvojhlavého sva-
lu. Neutraliza¢nimi svaly se u tohoto ptikladu stavaji pro-
natory predlokti — svaly, které jsou antagonisty supinatord.

Nejen fixacni, ale i kinetické funkce svalli maji urcita
omezeni. Podle vztahu ke kloubu (kloubtim) proto rozli-
Sujeme jednokloubové a vicekloubové svaly:

1. Jednokloubové svaly maji vztah jen ke kloubu, nad
kterym prochazeji. Pti kontrakei ptisobi jednokloubo-
vy sval na ob¢ kosti, ke kterym se upina. Je-1i jedna
z kosti fixovana, pritahuje sval druhou kost. Tyto svaly
vyvolavaji pohyb vzdy pouze v jednom kloubu.

2. Vicekloubové svaly maji ke kloublim, nad ktery-
mi prochézeji, rizny a v prilbéhu pohybu ménici se
vztah. Nejvyraznéji se vicekloubové svaly pohy-

bov¢ uplatiiuji v kloubu, ktery je nejbliZze ke svalo-
vému uponu. V kloubech, které svaly pouze mijeji,
maji pfevazné jen pomocné a stabilizac¢ni funkce.
Vicekloubové svaly nemohou ve vsech kloubech,
nad kterymi probihaji, provést soucasné plny rozsah
pohybu jednim smérem — naptiklad flexi. Musely by
se totiz smrstit o vice nez 50 % své délky, coz svaly
bézné nedokazou. Tomuto jevu fikadme aktivni sva-
lova insuficience. Klasickym ptikladem je extencni
pohyb v kycelnim kloubu. Pfi Gplné extenzi v ky-
¢elnim kloubu (zanozeni), nemtizeme plné¢ ohnout
koleno. Svaly na zadni strané stehna totiz provadéji
nejen extenzi kycle, ale také flexi kolenniho klou-
bu. Vicekloubové svaly také nedovoluji vykonat ani
maximalni pohyb v opa¢ném sméru. Tomuto jevu fi-
kame pasivni svalova insuficience. Piikladem mtize
byt plna extenze kolene, pfi niz nelze zcela ohnout
dolni koncetinu v kycli. Aktivni a pasivni svalova
insuficience je velmi vyznamna funkéni vlastnost
vicekloubovych svald. Je nutné ji respektovat pii
vySetfeni pasivni pohyblivosti kloubt, testovani
svalové sily i pfi provadéni pohybové terapie.

Pohyb bychom mohli dale analyzovat podle nejroz-
manitéjsich kritérii a hledisek. Analyza je ale jen prvnim
stupném poznani. Pohyb — umysIny i automaticky, je
komplexni synteticky jev, ve kterém je hlavnim integru-
jicim prvkem inervace svall — fizeni pohybu nervovym
systémem.

4.3 Biomechanickeé vlastnosti pojiv

Vazivové tkané, vaz a Slacha
Chrupavcité tkané, kloubni povrchy
Kostni tkané, kost

Klicové tkang, tzv. pasivni, opérné nebo podpiirné slozky
pohybového systému, reprezentuji predev$im pojivové
tkané, tj. vazivo, chrupavka a kost, resp. vazivova, chru-
pavéita a kostni tkan. Tzv. aktivni slozkou pohybového
systému jsou kosterni svaly.

Z funk¢éniho hlediska nejsou pojiva zdaleka jen tkang-
mi mechanické opory téla. Pojiva zabezpecuji latkovou
vyménu organismu, predstavuji energetickou rezervu
a poskytuji i regeneracni potencial bunék pro jiné nez
pojivové tkané.

Zakladnim morfologickym znakem vSech pojivovych
tkani je pfitomnost velkého mnoZstvi mezibunécéné
hmoty, kterou produkuji metabolicky aktivni pojivové
buiiky. Pfedev§im vlastnosti této hmoty urcuji biologic-
ké 1 biomechanické vlastnosti jednotlivych typt pojiv.

4.3.1 Vazivova tkan, vaz a slacha

Vazivova tkan (,,vazivo*) je typem pojivové tkang, jehoz
hlavnim morfologickym znakem je ptitomnost velkého
mnozstvi vazivovych vlaken, amorfni (proteoglyka-
nové) mezibunééné hmoty a riznych typl vazivovych
bunék. Hlavni mechanickou roli hraji ve vazivové
tkani vlakna a amorfni mezibunécéna hmota. Soucasti
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Nomenklatura

Ortodoxni morfologicka literatura presné rozliSuje pojem organ a pojem tkan. V ceském, ale i v odborném
anglickém pisemnictvi je, zvlasté pii popisu pohybového systému, fada potizi. Bézné se mluvi o kosti, vazivu
atd., ale pfitom je popisovana naptiklad mikroskopicka struktura kolagenu tvoticiho sice hlavni, ale pfece jen
pouze jednu tkan daného organu, naptiklad Slachy nebo vazu. Urcitou neptresnost, snad podporujici snadnéjsi
ctivost, je mozné tolerovat u pojmi vazivo, chrupavka a kost, kde je presné vymezeni pojmu tkan a organ casto
nezietelné nebo nepresné.

Dalsim problémem je ucebnicové déleni pohybového systému na tzv. pasivni (opérny) systém a aktivni (dyna-
micky) systém. Jde o jakési pozistatky deskriptivni, pfevazné némecké morfologie ze zac¢atku 20. stoleti, ktera
z ,,didaktickych dtivodu pretrvava. Svalovy tzv. ,,aktivni systém bez inervace a fady logistickych systémi
by byl zcela nefunkéni. ,,Pasivni organ® kost je ve skutecnosti vysoce dynamicky a metabolicky nesmirné ak-
tivni organ. Jak katastrofaln¢ vypada ,,opora téla“ i s naprosto intaktnim ,,opérnym systémem®, je zcela zfejmé
napiiklad po ptreruseni michy. Z didaktického a stylistického hlediska je nékdy obtizné vyhnout se zcela obéma
skupinam vyhrad, ale specifické uspotradani kapitol klinické kineziologie dovoluje alespon zakladni dodrzeni

nomenklaturnich zasad.
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Obr. 4.10 Molekularni organizace vidknitého (A) a ne-
usporadaného kolagenu (B); globuldrni domény (Cerve-
né) jsou spojeny trojsroubovicemi tropokolagenu (Cerné):
1—V. — typy kolagenu

mezibunééné hmoty pojivovych tkani jsou pfedevsim
dva typy vazivovych vlaken: vlakna kolagenni a vlakna
elasticka.

Kolagenni vldkna

Kolagenni vldkna jsou velmi ohebn4, pevna na tah.

In vivo jde o perletovité bilé, vlaknité struktury. V Cis-

té formé& se podileji na stavbé téch slozek pohybového

systému, kde je pozadovana vysoka pevnost a oheb-
nost, ale postac¢i mensi pruznost. Kolagenni vlakna se
prodluzuji jen o 8-10 % své délky, ale snesou zatizeni
az 50 N na 1 mm?. Molekularni organizace kolagenu
umoziluje rozlisit dva zakladni typy kolagenu: vlaknity

a globularni (obr. 4.10).

Biomechanické vlastnosti kolagennich vlaken jsou
vyrazem specifické upravy tropokolagennich podjedno-
tek. Jde predevsim o dvé skutecnosti:

e tropokolagen je bilkovina bohata na dvé€ jinde v téle
dosti neobvyklé aminokyseliny: hydroxyprolin a hyd-
roxylyzin,

e hydroxyprolin je aminokyselina, ktera snadno tvofi
pri¢né vazby mezi molekulami. Tyto pfi¢né vazby
zvySuji mechanickou pevnost kolagennich vlaken.
Stabilita téchto vazeb je ovSem zavisla na okolnim
prostiedi, tj. na vlastnostech proteoglykani, které
jsou zakladem amorfni mezibunééné hmoty.

Pevnost a pruznost kolagennich vldken I1ze posoudit
na zaklad¢é periodického pruhovani (Zihani) mikro-
fibril, které je patrné v mikroskopu. Pruhovani je pod-
minéno stfidanim molekul tropokolagenu, které maji
urcitou délku a v mikrofibrile se schodovité stfidaji. Pti
vhodném histologickém barveni navozuji obraz ,,ziha-
ni* mikrovlakna. Mezi jednotlivymi molekulami jsou
mezery umoznujici jejich vzajemny posun (obr. 4.11).

Elasticka vlakna

Elastick4 vlakna jsou ve vazivu méné pocetna nez vlak-
na kolagenni. Jsou tenkd, Casto se vétvi a in vivo maji
zlutavou barvu. V ¢istsi formé jsou vice zastoupena pou-
ze v nékterych vazech patete. Obvykle jsou pfimisena
ke kolagennim vlakniim, mezi kterymi tvofi prostorové
sité. Elastickd vldkna nejsou pevna — unesou zatiZeni
pouze 2-3 N na 1 mm?, ale mohou byt protaZena az na
100-150 % své ptivodni délky.

Elastické vlakno ma dvé casti: centralni, ktera je
amorfni, a periferni, kterou tvofi 14 mikrofibril tvo-
fenych elastinem. Cim je elastické vldkno mladsi, tim
vice v jeho stavbé prevazuji periferni mikrofibrily. Starsi
vlakna jsou typicka ptitomnosti amorfniho elastinu.

Podobné jako u kolagenu je i molekula elastinu slo-
zena z podjednotek tvorenych tropoelastinem. Tropo-
elastin je na rozdil od tropokolagenu pomérné chudy na
hydroxyprolin — aminokyselinu, ktera je typicka tvorbou
pti¢nych vazeb. Mikrofibrily elastinu proto nejsou smé-
rové orientovany a jejich mechanicka pevnost v tahu je
tedy minimalni. Pfi pfetaZzeni dochazi k nevratné de-
formaci tropoelastinu a ke ztraté jeho pruznosti.

Elastin se vyskytuje také ve form¢ jemnych blanek,
které se podileji na stavbé cévni stény. Mikrofibrily elas-
tickych vlaken nemaji ,,zihanou* strukturu kolagennich
vlaken (obr. 4.12).

Zakladni biomechanickou vlastnosti elastickych vla-
ken je jejich pruznost. Molekuly tropoelastinu spojuji
zktizené vazby tvotici rozsahlé prostorové sité. Kazda
molekula elastinu se natahuje a smrst'uje jako péro
a cely komplex molekul se pak chova jako pas gumy.
Této vlastnosti elastickych vlaken je pfi stavbé struktur
pohybového systému vyuzito predevsim v kombinaci
s kolagennimi vlakny.
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Elasticka vlakna ,,temperuji“ vlastnosti kolagenu.

Chceme-li mechanické vlastnosti ,,elastické piimési‘
(napriklad v kloubnich pouzdrech) vyjadrit presné, pak
pfidani elastinu redukuje hysterezi vaziva.

Hystereze je pojem vyjadiujici takové chovani dyna-
mického systému, kdy vystupni hodnoty nejsou zavislé
jen na vstupni veli¢ing, ale jsou zavislé na stavech pred-
chozich.

Elasticka vlakna redukuji hysterezi vaziva, tzn. sni-
Zuji spotiebu energie potiebnou pro jeho zpétnou de-
formaci. Naptiklad protazeny vaz, fascie nebo kloubni
pouzdro se s mensi energetickou ztratou vraceji do svého
puvodniho stavu.

Mezibunécéna amorfni hmota

Mezibunécna amorfni hmota je bezbarvy, rizné¢ viskozni,
rosolovity roztok produkovany buiikami vaziva, ktery
vypliiuje prostory mezi buitkami a vlakny. Mezibunééna
hmota ma dv¢ zakladni slozky:

o glykosaminoglykany (proteoglykany),

¢ strukturalni glykoproteiny.

Glykosaminoglykany, proteoglykany jsou polysa-
charidy vazané na proteinové jadro. Touto vazbou vznika
trojrozmérna molekula podobna kartacku na ¢isténi
zkumavek (viz obr. 3.3).

Nestrukturalni proteoglykany jsou siln¢ hydrofilni
a vzhledem k pfevladajici cukernaté sloZzce mohou vazat
1 velké mnozstvi kationtli — vétSinou sodiku. Hydratova-
né molekuly glykosaminoglykanl zaujimaji ve vazivu

——
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Obr. 4.12 Zvinené mikrofibrily elastickych viaken

velky objem a svou viskozitou podmiiuji soudrZnost
vaziva, stabilizuji jeho strukturu a vytvareji bariéru proti
priniku infekce. Vytvaieji ale 1 funk¢ni prostredi pro
latkovou vymeénu vazivovych bunék. Tim, Ze proteogly-
kany véZou velké mnozZstvi vody, reguluji také hydrataci
tkané a umoziuji difuzi ve vod¢ rozpustnych latek.

Strukturalni glykoproteiny: fibronektin, laminin
a chondronektin jsou svoji chemickou stavbou opét
cukry vazané na proteinovou molekulu. Chemicky
rozdil mezi strukturdlnimi a nestrukturalnimi glyko-
proteiny spoc¢iva v tom, ze u strukturdlnich glykopro-
teind prevlada v jejich molekule bilkovinna slozka.
Strukturalni vyznam proteoglykanti je predevsim v je-
jich vazb¢ na kolagen, pficemz proteoglykany vytva-
feji molekularni ,,mezibunéény skelet”. Strukturalni
glykoproteiny tak zabezpec€uji vzdjemnou adhezivitu
tkanovych bunék.

Fibronektin pfedstavuje univerzalni vazebny pro-
tein, ktery vzajemné spojuje bunky, vlakna i mezibunéc-
nou hmotu. Laminin fixuje epitelové buniky na bazalni
membranu. Chondronektin zprosttedkuje vazbu bun¢k
chrupavky na kolagen II. typu.

Jestlize zvazime pomérné zastoupeni, biochemic-
ké a biologické vlastnosti jednotlivych slozek vaziva,
tj. bunék, vlaken a amorfni mezibunééné hmoty, mu-
zeme vazivo rozd¢lit na kolagenni, elastické, retiku-
larni a tukové vazive. Kolagenni vazivo délime podle
uspotadani vldken na tidké a tuhé.

Ridké kolagenni vazivo je sice pfimo ve stavb& pohy-
bového systému zastoupeno méné, ale vzhledem k tomu,
ze jde o typ vaziva, které plni vyznamné biomechanické
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Obr. 4.13 Neuspordadané podkozni vazivo (SCAN)

funkce ve vSech organech, které méni svilj objem nebo
délku, je tento typ vaziva v organismu pomérn¢ ¢asty.
V orgéanech tvori fidké kolagenni vazivo tzv. organové
intersticium, stroma, organovy skelet. V pohybovém
systému vypliuje fidké kolagenni vazivo prostory mezi
svalovymi vlakny kosternich svall a tvoii prostiedi,
v némz probihaji cévy a nervy svall. Na fadé mist pre-
chazi v tuhé, neusporadané kolagenni vazivo.
Mechanicka odolnost tohoto typu vaziva je minimal-
ni, ale fidké kolagenni vazivo je velmi pruzné. Jemné
a trojrozmérné sité vazivovych vléken i fidka mezi-
bunécéna hmota umoznuji hladky posun ¢asti organt
(napt. svalovych vlaken) proti sobé a pruzné reaguji na
zménu objemu organii. Zarover tato sit’ formuje nosnou
kostru pro cévy a nervy daného orgénu, naptiklad svalu.
Tuhé kolagenni vazivo existuje ve dvou formach: jako
tuhé neuspotadané a tuhé usporadané kolagenni vazivo:
e neusporadané vazivo je typické pfitomnosti kom-
paktni sité silnych kolagennich vlaken prostoupené
elastickymi vlakny, na ktera naléhaji fibroblasty. Tento
pomérné mechanicky odolny typ vaziva je charakte-
risticky pro vazivovou vrstvu ktize (obr. 4.13),
o tuhé usporadané vazivo hraje ve stavbé spojovacich
struktur pohybového systému dominujici roli. Tvofi
Slachy (aponeurdzy), vazy a kloubni pouzdra.

Slacha (tendo) je provazec tuhého uspoiadaného va-
ziva, kterym se svaly upinaji ke kosti (obr. 4.14). (Z no-
menklaturniho hlediska je Slacha organ.)

| P

Obr. 4.14 Tuhé usporadané vazivo Slachy (schéma):
1 —svazky kolagennich fibril, 2 — bunky Slachy — tenocyty

Slachy zprosttedkuji pruzny prenos svalové sily na
skelet. Z biomechanického hlediska tvofi §lachy systém
sekundarnich mechanickych efektoru, tj. predstavuji
pasivni pohyblivy a nosny systém. Pevnost §lach v tahu
je odvozena predevs§im z pevnosti kolagennich vldken,
ktera u vétSiny Slach tvoii 80-90 % jejich hmoty. Mezi
udajem o pevnosti kolagennich vlaken (N na 1 mm?)
a pevnosti Slachy, ale nelze jednoduse polozit rovnitko.
Slacha je organ pomérné slozité stavby.

Pevnost Slachy = polovina pevnosti kosti.

Vazy jsou utvary podobné §lase. Vazy bud’ zpeviuji
kloubni pouzdra a jsou tak jejich soucasti, nebo probi-
haji mimo pouzdra a jako izolované pruhy tuhého vazi-
va spojuji sousedici kosti. Jejich biomechanické vlast-
nosti se v konkrétnich situacich uplatiiuji rizné a musi
byt proto studovany v piislusnych souvislostech — zaro-
vei s konkrétnimi kloubnimi pouzdry a dal§imi kostnimi
spoji (obr. 4.15).

4.3.2 Chrupavcité tkané, kloubni povrchy
Chrupavéita tkan (,,chrupavka®) je pojivova tkan, ktera se

sklada z chondrocytl, kolagennich a elastickych vlaken
a amorfni, pomérné tuhé mezibunééné hmoty. Hlavni bio-
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Obr. 4.15 Mechanické viastnosti zevniho kolateralniho vazu kolenniho kloubu: A — smér protazeni vazu,
B —deformace vazu, N — zatizeni (N), M — prodlouzeni (mm), Z — zpevnéni vazu, blesk — zhrouceni struktury

mechanické vlastnosti chrupavky urcuji vlastnosti prave

této hmoty a vlastnosti vazivovych vlaken.

Kolagenni vlikna chrupavek jsou tvofena bud’ kola-
genem I. typu — vazivova chrupavka, nebo II. typu —
kloubni chrupavka. Elasticka vlakna jsou soucésti elas-
tické chrupavky.

Obrovské mnozstvi proteoglykanii, které se na vlakna
vaze, je v podstaté maskuje. V bézné barvenych prepara-
tech proto nejsou vlakna rozlisitelna od okolni amorfni
hmoty.

Kolagenni vldkna ,,obalena proteoglykany vazou
velké mnozstvi vody a celd struktura pak ptsobi jako
urcity tlumié, absorbér narazi. Tento efekt je velmi
vyrazny pfedev$im u kloubnich chrupavek a u mezi-
obratlovych desticek.

Mezibunééna hmota chrupavky (amorfni matrix)
ma obdobné slozeni i vlastnosti jako mezibunééna hmota
vaziva. Chondronektin, ktery je hlavnim strukturalnim
glykoproteinem chrupavky, zabezpecuje vazbu a stabi-
litu vazby chondrocytl, kolagennich vlaken a amorfni
mezibunécné hmoty.

Podle pomérného zastoupeni jednotlivych stavebnich
komponent rozlisujeme: kloubni (hyalinni), elastickou
a vazivovou chrupavku. (Chrupavka je organ.)

e Kloubni, hyalinni chrupavka je nejrozsifenéj$im
typem chrupavky. Je tvrd4a, hladka a kiehka a ve
slabsich ploténkach je i prusvitna. Hyalinni chru-
pavka je i zédkladem skeletu plodu, a jest€ novoro-
zenec ma podstatnou ¢ast (50 %) ,.kostry* tvofenou

hyalinni chrupavkou (obr. 4.16). Chondrocyty hy-
alinni chrupavky produkuji kromé& amorfni zakladni
hmoty i velmi jemn4 kolagenni vldkna. Vlakna se na
celkovém objemu mezibunééné hmoty podileji asi
50 %. Tvofi je kolagen II. typu, formujici prosto-
rové sité, které maji u nékterych chrupavek i uréitou
prostorovou orientaci — architektonickou tipravu,
odpovidajici zatizeni chrupavky. V ptipad¢ kloub-
nich chrupavek jsou typickym ,,architektonickym
prvkem® chrupavek arkady (oblouky) vzajemné se
ktizicich vlaken. Vlakna v hrtanovych chrupavkach
se naopak kfizi pod riznymi thly. Mechanismus,
kterym chrupavky distribuuji kolagenni vldkna do
mist zatizeni a jak nésledn€ probihd jejich prosto-
rova orientace, neni znam. Hyalinni chrupavka je
vzhledem ke své stavbé idedlnim biologickym ma-
teridlem pro kryti pohyblivych povrchi, piedevsim
kloubnich ploch.

Elastickou chrupavku nalézdme ve sténé pradusek,
tvofi n€které chrupavky hrtanu, je podkladem u$niho
boltce a podili se na stavbé ¢asti zevniho zvukovo-
du (obr. 4.17). Cerstva elasticka chrupavka je Zlu-
tavé zbarvena. Elastickd vlakna chrupavky nemaji
pravidelné usporadani (architekturu) a tvoii husté
plst’ovité sité, Casto doplnéné i kolagennimi vlakny.
Elasticka chrupavka je velmi pruzna a ohebna. Jeji
pruznost je pfedev§im dana strukturou elastinu,
v jehoz molekule jsou jen ojedinélé pfiéné vazby.
Po deformaci se elasticka chrupavka snadno vraci
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Obr. 4.16 Kloubni hyalinni chrupavka: A —vrstva chon-
drocytit, B — kotvici vrstva subchondralni kosti

do svého ptivodniho tvaru. Pruznost chrupavek ve
vysS§im véku velmi vyrazné klesa, 1 kdyz odolnost
elastickych chrupavek proti degenerativnim zménam,
napfiklad zvapenaténi, je mnohem vétsi nez u chru-
pavek kloubnich.

e Vazivova chrupavka je predev§im chrupavkou mezi-
obratlovych desticek. Je ale pfitomna i ve sponé styd-
kych kosti, tvofi neékteré chrupavdité desticky (disky
a menisky) uvnitt kloubd, povléka kloubni povrchy
¢elistniho kloubu a plochy spojeni kli¢ni a hrudni
kosti. Tvofi jakysi pfechod mezi tuhym kolagennim
vazivem a hyalinni chrupavkou (obr. 4.18). Kolagen-
ni vlakna s velkym pramérem (kolagen I. a II. typu)
dodavaji vazivové chrupavce velkou mechanickou
odolnost v tahu, tlaku i ve zkrutu. Tyto vlastnosti se
plné uplatityji pfedevsim ve stavbé meziobratlovych
desticek.

Z funk¢niho hlediska 1ze vazivové chrupavky rozdélit
do dvou skupin:

e meziobratlové desticky a spona stydkych kosti se
svoji stavbou a funkénim uplatnénim blizi vlastnos-
tem hyalinnich chrupavek,

¢ disky, menisky a rizné limcovité okraje kloubnich
jamek atd. se stavbou i funkci podobaji tuhému vazi-
vu. Tam, kde disky nebo menisky z vazivové chrupav-
ky ptiléhaji ke kloubnim pouzdriim, maji z cévnich siti
pouzder i rizné rozsahlé krevni zasobeni.

4.3.3 Kostni tkan, kost

Kostni tkan je specializovanym typem pojivové tkané
s mineralizovanou mezibunéénou hmotou. Jako vSech-
na pojiva, sklada se i kostni tkan z bunek: osteoblast,
osteocytl a osteoklastdl, mezibuné¢né hmoty a vlaken.
(Kost je organ.)
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Obr. 4.17 Elasticka chrupavka stény bronchii

Obr. 4.18 Vazivovad chrupavka meziobratlové ploténky:
1 —vazivovy obal (perichondrium), 2 — burika chrupav-
ky, 3 —mezibunécny prostor vyplnéeny vazivovymi viakny

Mezibunécéna hmota

Mezibuné¢na hmota kosti je tvofena svazky kolagennich
vlaken (kolagen I. typu), tmelenych zakladni amorfni
hmotou. Tato proteoglykanova hmota obsahuje i spe-
cifické glykoproteiny (sialoprotein, osteokalcin), které
mohutné vaZou vapnik. Zakladni matrix kosti je proto
mineralizovana.

Mineralni slozkou kosti, ktera mize dosahnout az
65 % hmotnosti kosti, tvofi submikroskopické krysta-
lity fosfore¢nanu vapenatého, prostorové usporadané-
ho jako hydroxyapatit. Organické hmoty — predevsim
kolagennich vlaken, je pfesto v kosti takové mnozstvi,
7e 1 demineralizovana kost si zachovava sviyj tvar.

Mikroskopicka anatomie kosti vychazi z prostoro-
vého usporadani kostni tkdn€ a rozliSuje vrstevnatou
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Mineralizace Kkosti

Krystalitové jehlice tvorici submikroskopické ploténky jsou vazany na kolagenni vlakna v mistech, kde jsou
mezery mezi jednotlivymi tropokolagenovymi molekulami. Kolem jehlic je vodni obal (pouzdro), ve kterém
dochazi k vyméné iontt mezi krystalky a télnimi tekutinami. Obsah minerald je u riznych kosti rizny a stupei
mineralizace je rozdilny i v ramci stavby jedné kosti. Obecné plati, Ze méné mineralizovany jsou kostni tramce
nez Kkostni lamely, a proto kosti s prevahou tramciny (naptiklad obratle) maji celkove nizs$i obsah mineralnich

latek a mensi pevnost.
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Obr. 4.19 Lamelarni kosti — zakladni uprava (schéma):
1 —povrchové lamely kostni kompakty, 2 — osteony kom-
pakty, 3 — cévy periostu, 4 — tramce kostni spongiozy

lamelarni kost (sekundarni, zralou kost) a vlaknitou

fibrilarni kost (primarni, nezralou kost). Oba typy se

svymi biomechanickymi vlastnostmi vyrazné lisi.
Lamelarni kost je zdkladem pfevazné casti skeletu,

zvlaste dlouhych kosti koncetin a plochych kosti lebky.

Na makroskopickém fezu typickou lamelarni kosti roz-

liSujeme:

e kompaktni — plastovou vrstvu Kosti (tzv. kompaktu,
kortikalis),

e spongiozni — houbovitou ¢ast kosti (tzv. spongidzu)
(obr. 4.19).

Lidska kostra je z 80 % slozena z kompaktni kosti,
ktera je nositelkou predev§im mechanickych, pevnost-
nich vlastnosti skeletu, a z 20 % spongiézni kosti, ktera
reprezentuje obrovskou plochu pro realizaci latkové vy-
mény kosti a jejich remodelaci.

Kostni kompakta
Kostni kompakta je povrchova, plastova vrstva kosti,
ktera je tvofena koncentricky uspofddanymi trubicovi-
tymi nebo destickovymi lamelami. Komplex az dvaceti
soustfednych trubicovitych lamel s centralnim (Haverso-
vym) kanalkem, vytvari osteon neboli Haversky systém.
Sténu osteonu tvoii 4-10 trubicovitych lamel, v je-
jichz sténach jsou vyhloubeny komirky, lakuny, ve kte-
rych jsou ulozeny bohat¢ rozvétvené osteoblasty (-cyty).
Vlastni stény trubic jsou vybudovany ze siti kolagennich
vlaken a amorfni mezibunééné hmoty (obr. 4.20).

Obr. 4.20 Mineralizované lamely osteonu détského fe-
muru (zelené kruhy)

Uprava kolagennich vldken v lamelach osteonu a je-
jich rozdilny stupen mineralizace jsou zakladem pev-
nosti kompakty v tahu, tlaku i v ohybu. Vyhodnych
mechanickych vlastnosti dosahuje kompakta i zasluhou
specifické upravy cirkulace, ktera na jedné strané dovo-
luje prostiednictvim cévnich siti vysoky stupen latkové
vymény mineralii, na druhé stran¢ nevede k zeslabeni
pomeérné rigidni struktury osteontl.

Kostni spongioza
Kostni spongioza je v lamelarni kosti vSude tam, kde
neni vytvorena souvisla a jednotna diefiova dutina (kost-
ni hlavice) pod plastovou vrstvou kompakty. Spongidza
je slozena z trameci, trabekul a z plotének tvoficich
struktury, jejichz tvar a prostorové uspotradani je vy-
sledkem rtiznych mechanickych sil ptisobicich na kost.
Stavba tramci a plotének je prakticky stejna jako tru-
bicovita stavba lamel osteontl. U silngjsich tramct se do-
konce formuji osteony, tj. tramce slozené z koncentricky
uspotfadanych trubicovitych lamel. Na povrchu tramct
jsou drobné lakuny s osteoblasty a kostnimi kanalky
(obr. 4.21).

Smér pribéhu a usporadani kostnich trabekul
a tramcl odpovida trajektoriim, tj. liniim spojujicim
mista nejvét§iho zatizeni kosti.

Fibrilarni kost
Fibrilarni kost je typem vyvojoveé puvodni ,,primitiv-

né&js$i* kosti, ktera tvori vétsSinu skeletu drobnych savci
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Obr. 4.21 Spongiozni kost: 1 — kostni tramec, 2 — kostni
lakuna

a do urcitého véku i skeletu déti. U ¢loveka je prvnim
typem Kosti vznikajicim primarni osifikaci chrupavdité-
ho zakladu skeletu plodu a ditéte. V dospélosti je vlaknita
kost omezena pouze na nékteré hrbolky, kostni vybéz-
ky a drsnatiny — predev§im v misté svalovych tpont
(obr. 4.22).

Fibrilarni kost je sloZena z plsti kolagennich vla-
ken. Mezi proplétajicimi se vlakny jsou mélké lakuny,
ve kterych lezi rozvétvené kostni burniky — osteoblasty

(-cyty).

" 2 TR O »
Obr. 4.22 Fibrilarni kost — plst kolagennich vidken

Biomechanické vlastnosti fibrilarni kosti jsou de-
terminovany tim, ze tento typ kosti nema univerzalni
smérovou pevnost typickou pro lamelarni kost. Plexi-
formné upravena vlakna jsou orientovana s ohledem na
smér, ve kterém je dany utvar zatéZovan. Tato orienta-
ce vykazuje i urcitou mechanickou pevnost fibrilarni
kosti.

Kostni architektura

Kostni architektura predstavuje specificky optimali-
zované prostorové uspotfadani spongidzy umoziujici
maximalni zatiZeni dané kosti. Prostorové usporadani
prubéhu tramcei a lamel spongidzy v kosti tvoii kostni
architekturu (obr. 4.23). Kazda kost ma specifickou
a typickou upravu své spongiozy, ktera neni nemén-
na. Pii poruSeni kostni kontinuity (tvaru), naptiklad
pfi kostni zlomening a nasledném odlisném tlakovém
nebo tahovém zatéZovani primarné zhojené, ale de-
formované kosti, se tramce piestavuji. Vznikd nova
uprava tramci jiz typicka pro nové tlakové zatizeni.
Pti jakékoliv zméné dochazi k prestavbé kosti, jejimz
cilem je dosaZeni ptivodni harmonie.

Wolffiiv zakon: zevni tvar, vnitini struktura i funké-
ni zatiZeni kosti jsou ve vzajemné harmonii.

Je nesporné, ze povrch osteoblastii (-cyti) je v kontak-
tu s tekutinou (s proteoglykany) cirkulujici ve Stérbinach

4 &1

Obr. 4.23 Kostni architektura (frontalni rez skeletem
kycelniho kloubu): 1 —spongioza acetabula, 2 — hyalinni
chrupavka, 3 — hlavice stehenni kosti, 4 — spongioza
krcku stehenni kosti
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lakun a kanalkd, do kterych osteoblasty vysilaji své vy-
bézky. Podle realizovanych méfeni se tlak této tekutiny
méni v zavislosti na zatiZeni Kosti a tyto zmény maji vliv
i na metabolickou aktivitu kostnich bun¢k. Vzhledem

4.4 Patobiomechanika

Prdce s téZistém
Pakovy mechanismus
Patobiomechanika $lach, chrupavek a kosti

4,41 Prace s tézistém

TEzisté je mistem pusobeni gravitacni sily télesa (viz
kap. 7). Pti ztraté svalové funkce, napiiklad pti paréze
axialniho svalstva, musime cvi¢enim obnovit stabilni
stoj pacienta aktivaci rozhodujicich, ale i ndhradnich
svalovych skupin stabilizujicich polohu tézisté. Také
nacvik chiize s opérnymi pomuickami a rehabilitace po-
hybu jednotlivych konéetinovych segmentt je vlastné
prace s téZistém a s gravitacnimi silami, které pii cvi-
¢eni bud’ potencujeme, nebo plisobime proti nim.

V protetické praxi je velmi vyznamné piesné urceni
t&zisté jednotlivych protézovanych segmentii koncetin.
Kromé¢ zlepseni pohybového komfortu protézovaného,
velmi vyrazné sniZujeme i energetickou narocnost,
kterou kazda protéza ptindsi.

4.4.2 Pakovy mechanismus

Paku prvniho stupné reprezentuje napiiklad hlava pfipo-
jend k trupu v atlantookcipitalnim skloubeni. Opérnym
bodem (fulkrem) paky jsou kondyly tyIni kosti a kloubni
plosky na horni plose atlasu. Ramenem sily je vzdale-
nost fulkra k iponu Sijovych svall; ramenem biremena

Tah (sila) Sijovych svali plisobi proti tizi hlavy,
ktera je gravitaci tazena do pfedklonu (flexe). Proto-
ze délka paky sily je delsi nez pomérné kratké rameno
hlavy, je sila (tah $ijovych svalil) vynalozena na udrzeni
rovnovazné polohy hlavy sice pomérné mala, ale pfi
dlouhodobé zatézi je zatiZeni Sijovych svali znacné.
Podobny stav vzniké naptiklad pfi praci vsedé s pred-
klonem hlavy. Svaly na podobné zatizeni obvykle rea-
guji zkracenim a poruchou cirkulace v subokcipitalni
krajing.

4.4.3 Patobiomechanika slach,
chrupavek a kosti

Typicka periodicita Zihani kolagennich fibril (64 nm)
se pii onemocnéni vaziva méni a méni se i tvar pritbéhu
kiivky zavislosti napéti v tahu a miry deformace ko-
lagennich vlaken. Snizuje se pfedev§im mez pevnosti
a klesaji i hodnoty maximalniho protaZeni.

k tomu, ze kazda pohybova aktivita vede ke zménam za-
tizeni kosti, je mozné, ze prostfednictvim tlaku v lakunach
a kandlcich je regulovana kostni prestavba, remodelace,
hojeni mikrofraktur apod.

Meéni se tak pevnostni parametry struktur, na jejichz
stavbé se kolagenni vldkna nejvice podileji: Slach, vazi-
vovych sept, fascii a kloubnich pouzder. K t¢mto zmé-
nam dochazi i v procesu piirozeného starnuti organi-
smu. Z pohledu stavby a funkci pohybového aparatu je
,,stafil kolagenu® mirou staii organismu.

Slacha
Mez pevnosti riznych Slach je hodnota, ktera je zavisla
na veku, na stavbé konkrétni §lachy, typu jejiho cévni-
ho zésobeni a na lokélnich anatomickych podminkach,
které pevnost bud’ zvySuji, nebo snizuji. Obecné plati, Ze
pevnost slachy je asi ctyfikrat vétsi nez sila svalové kon-
trakce. Soucinitel bezpecnosti je tedy u Slach znacny.
Napiiklad Achillova §lacha (tendo calcaneare) ma
v détstvi mez pevnosti asi 53 MPa, ale v sedmdesati
letech jen 45 MPa, tj. asi 0 15 % méné. Slacha m. flexor
hallucis longus je mnohem tenc¢i nez Achillova §lacha,
ale mez jeji pevnosti (ve srovnatelném metitku) je
0 18 % vétsi nez mez pevnosti Achillovy slachy. Také
pruznost (protaZeni) Slach je individualné rozdilna,
1 kdyZ rozdily mezi dosud studovanymi §lachami nejsou
velké, asi 0,5—1 %. V dospélosti 1ze Slachu protdhnout
0 10-12 % jeji klidové délky. S vékem pruznost slach
klesa. Naptiklad u novorozence Ize Slachy protahnout
az o 18 % jejich délky.

Chrupavka

Ptesnéjsi biomechanicka charakteristika chrupavcité tka-
né je obtizna. Z hlediska chemické stavby tvoii chrupav-
ku z 60 % voda a ze 40 % bilkoviny. Z bilkovin ptipada
60 % na kolagen a 40 % na proteoglykany. Z biomecha-
nického pohledu je chrupavka proto velmi heterogenni
smés, ktera se té¢zko exaktné definuje.

Maximalni pevnost v tahu dosahuje u chrupavek
hodnot, které odpovidaji pouze asi 5 % pevnosti kosti.
Pruznost chrupavek je zavisla na obsahu vody (hydra-
taci), ktery je znacné proménlivy. Parametry pruznosti
nelze proto obecnéji stanovit — chrupavka se chova jako
porézni materidl, napiiklad jako houba. Tak jako v hou-
bé je i v zékladni hmoté chrupavky vazana voda jen
velmi volné. Pfi zatizeni dochazi proto v inicidlni fazi
k pomérné rychlému vytlaceni vody ze zakladni hmoty
(ukloubni chrupavky naptiklad do krevniho fecisté kost-
ni spongidzy) a ke zméné tvaru chrupavky, naptiklad
k jejimu oplosténi (sniZeni). V nasledné fazi zatiZeni se
uplatituje vyssi rigidita vlaknité komponenty zakladni
hmoty a tvar chrupavky se jiz témét nemeéni.

Toto ,,bifazické* chovani zatizenych chrupavek je
velmi vyznamné pro patobiomechaniku pohybujiciho
se ¢lovéka, zatézovanych a Casto pretézovanych kloub-
nich chrupavek a pro chovani meziobratlovych desticek.
V dals$im textu se k charakterizaci chrupavek jesté vra-
time (viz kap. 13).
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Kost

Trubicovité osteony mohou byt v kompakté ulozeny
rovnobézné s dlouhou osou kosti, nebo probihat v tah-
lych spiralach, pripadn¢ mohou byt ohnuty do oblouku.
Na orientaci osteont je do zna¢né miry zavisla i pev-
nost kosti. Naptiklad u osteont, které probihaji rov-
nobézné s dlouhou osou kosti, mé jejich odklon o 10
az 13 stupiili za nasledek snizeni pevnosti kosti v dané
lokalité o 20-25 %. Svazky kolagennich vlaken pro-
bihaji v kazdé trubicovité lamele vice méné rovnobéz-
né az spiralné, ale stoupavost spiral je v kazd¢ lamele
jind. Kazda lamela ma i ,,sv{j* smér pribéhu vldken,

takze skelet celého osteonu je komplex vzajemné se
krizicich kolagennich vlaken. Pokud jsou osteony za-
tizeny tahem (napftiklad v mistech svalovych uponi),
probihaji vlakna ve strmych spiralach; jde-li o ,,tlakové
osteony*, jsou spiraly nizké. Schematicky lze podle pri-
behu vlaken rozlisit tfi typy osteonti: spiralni, longitu-
dinalni (podélné) a alternujici (smiSené). Zda se, ze
v osteonech se bézné vyskytuje kombinace lamel nejen
s riznou prostorovou orientaci vlaken, ale i s rliznym
stupném mineralizace. Mapovani této situace nebylo
dosud provedeno.



